ژلوفن 
پاتولوژی 


ویرایش ۱۳۰۰ 


کیی کردن کتاب مصداق عینی دزدی است؛ 

استفاده از فایل کتاب مصداق عینی دزدی است؛ 

شما دزد نیستید! 

پس کتاب را کپی نکنید» از فایل‌های غیر قانونی استفاده نکنید 
و سارقین مجازی را معرفی کنید تا جامعه سالم بماند. 


مولفین: کیوان فرهادی. فاطمه موسوی 


Ce pro‏ تدوین: دکتر Golo‏ شفائی, دکتر سارا آریان 


انتشارات طبیبانه 


انامه : قرهادی» کیوان, ۱۳۷۵- 
عنوان و نام پدیدآور : پاتولوژی امولفین کیوان فرهادی, فاطمه موسوی ؛ مدیریت تدوین Golo‏ شفایی» سارا آریان ؛ 
[به سفارش] موسسه آموزشی دانش آموختگان IRE‏ 
مشخصات نشر تهران: طبیبانه» ۱۴۰۰. 
مشخصات ظاهری : ۸۴ص مصور. جدول, نمودار؛ ۲۲ & ٩۲سم.‏ 
ژلوفن. 
٩۱۷/۸۶۲۲۷۵۰۵‏ 
آسیب‌شناسی -- راهنمای آموزشی (dle)‏ 
آسیب‌شناسی-- آزمون‌ها و تمرین‌ها (عالی) 
شناسه افزوده موسوی, فاطمه, ۱۳۷۵ - 
شناسه افزوده : شفایی. «gobo‏ ۱۲۶۷ - 
شناسه افزوده ۱ آریان» dbo‏ ۱۳۷۲ - 


شناسه افزوده : موسسه آموزشی دانش‌آموختگان تهران 
رده بندی کنگره 1۳_۳۳ 

رده بندی دیویی . : ۶۶/۰۷ 

DA\O\FY : gle قماره گتایشدناسی‎ 


۷۴ ژلوفن پاتولوژی 
مولف: کیوان فرهادی. فاطمه موسوی 
ناشر: طبیبانه 
چاپ: مجتمع چاپ و نشر پیشگامان 


مدیر تولید محتوا و صفحه‌آرایی: فاطمه عموتقی 
صفحه‌آرا: دپارتمان تولید محتوای پیشگامان 
طراح جلد: آذین کریمی 

نوبت چاپ: اول ۱۴۰۰ 

شمارگان: ۱۰۰۰ جلد 

قیمت؛ ۱۷/۰۰۰ تومان 

قیمت در بسته مینور: ۵۴۰۰۰ تومان 

شابک: ۹۷۸-۶۲۷-۷۵۰۵-۷۶-۴ 

شابک دوره: ٩۷۸-۶۲۷-۷۵۰۵-۶۷-۲‏ 

مرکز پخش: تهران؛ میدان انقلاب. خیابان کارگر جنوبی» بعد از GUUS‏ روانمهر, بن‌بست سرود پلاک ۲ واحد همکف 
تلفن: ۰۲۱-۶۶۴۰۶۱۷۰ ۰۹۲۵۲۵۸۰۲۳۱ 
وب سایت: edutums.ir‏ 


plas‏ حقوق مادی و معنوی این اثر برای ناشر محفوظ است. مطابق قانون اقدام به کپی کتاب dy‏ هر شکل (از جمله کپی کاغذی یا انتشار 
در فضای مجازی) شرعا حرام و قانونا جرم محسوب شده و حق پیگیری و شکایت در دادگاه برای ناشر محفوظ است. 


راهنمای استعمال ;)3( 
روباره IP Yay‏ 
‘i ‘‏ ی ae ۳ a Or ee‏ \ 
را روباره؟ یارت میار علوع‌بایه راشتی و با سیب سبز JAF‏ شره بوری؟ روز آفر له قبول شری و راشتی می‌رفتی بت لفتیع 
ube aby, op‏ سراغت! الوعره وف! اومریم تا سر امتمان پره‌انترنی اون UP‏ موی باقی‌مونره‌تو هع بريزیم و به عنوان یه 
WKY‏ 
Complete kachal‏ بفرستیمت )50,9( اینترنی نا 
aa)‏ ۲ و ‘ A‏ ‘ ۳ ی ۱ ait‏ مسا و ۳ 
زلوفن چیه LEI)‏ آله بفواع فیلی رقیق dias RY‏ «سیب سبز پره‌انترنی» یعنی به لتاب «آموزش مبتنی بر تست C979‏ 
بالینی جهت HUT‏ امتعان پره‌انترنی». 
A ۰ ۳ ۰ ۰۰ ۰ ۰ ” bd 2 ۶‏ 
تفاوت ژلوفن با مابقی منابع پیه؟ در مورر منابع al‏ نظری نراریم ولی ژلوفن با این ویژلی‌ها اومره: 
۱- ممتوای آموزشی براساس رفرنس‌های جریر 
a x Ding ۰ ” ۰ ۰‏ “ 
-P‏ منبع مناسب تست‌زنی بر اساس آزمون‌های لشوری پرلزار شره 
۳- آموزش منظع و طبقه‌بنری شره‌ی Cake‏ 
۴- تعیین اهمیت Ale‏ و انتقاب 249( براساس میزان اهمیت 
۰ ۰ ۳ ىم 4 2 VA‏ 
۵- برنامه‌ریژی و مشاوره‌ی آموزشی رانع 8 
ژُلوفن چه‌بوری لیف شره؟ اینبوری ۱ 
۰ ۳ ۳ وی ۰ g/t 4a a ays‏ ۰ جر و a‏ 5 
اول از همه, سوّالای تما اروار بره‌انترنی از لشوری لرفته تا قطبی (از سال (WY‏ رو چمع و رسته‌ینری لرریع» ریز به ریز مشفس 
ae‏ نب go! she‏ ۹ ۲ و ۹ eee:‏ و 
eon‏ له توی هر «رس, هر مبعث پنر سوّال داره و بعرش اون مبعث رو با پثرتا تست god‏ جوری ترریس لرریع له تما سوالا 
oe : ۰‏ از ۳ ۲ Bowe‏ 
رو مواب بره. به عنوان مثال IBD aus‏ توی لوارش ۴۰ تا تست راشته, با Add‏ ۸ تست مبفث رو جوری ترری سکرری م که هر 
UP‏ سژالش رو بتونی بواب بری Go‏ 
aS Vidw , fla )(‏ , فترم؟ آله Wie juloos‏ لاب 6 : eee!‏ و a‏ 
مابقی سوّالا لبا رفتن؟ اله می‌فواستیع همه‌ی سوالا رو بیاریع هب UW‏ پنر ply‏ می‌شر برون dis!‏ هیچ (SCL‏ آموزشی (SHI‏ بفونی. 
Pp -‏ ی ۳ rs pie” a Pn Sad‏ - 
Ow‏ تموع سوّالای هر درس با تعیین قطب مربوطه و طبقه‌بنری گامل و جواب للیری رو لژاشتیع توی یه لتاب تست تمرینی I>‏ 
a a“ ۲ ۳ ۳ oa ۰ ‘‏ ۳ 
پپلیلیش طبیبانه و می‌تونی بری اونبا هرهق رکه رت فواست تست بزنی! آله oS Cady‏ هیچ الزامی نیس تکه بری به اپلیلیشن. اسل 
ee en ey a‏ ی و eR‏ 
تاری تسلط dy‏ ممتوای آموزشی هکه توی جُلوفن انباح شره. تست تمرینی میشه Velie‏ 6 لصا 
i. ar yee af ۳ ey‏ 5 ۳ ۳ 
ژلوفن بر اساس ۱۲۴ امتدان قطبی 9 گشوری لیف شره؛ پس فیالت asl,‏ له هع به سوالای قطب فورت و ه مکشوربا مسلط 
os Se 7 5 at ۳ Sos “ pe ۳ ۲ ° 3 ‌‏ 
اوّل هر مبمث یه «هرول معرفی مبدث» گزاشتیم له توش تعرار سوالای لشوری اون مبعث 9 اهمیتش رو نوشته. اهمیت مبفث بر 


ws ۷ 9 0 ۰ ۳ ۳3 a & ~ bs £ -‏ 
اساس تعرار سوالات اروار cad)‏ تعرار سوّالات لشوری, عبع Caden‏ و میزان باژرهی مبفث از نظر سفتی و اسونی سوّالات تعیین شره. 


Pas Fo gs ۲ ۲ , 5 nt م9‎ re : ad 
وقتت کم بور ,گراها‎ pl فیلی مهم و‎ Cals پرول اهمیت مبحث می‌تونی تسمیم بلیری لباها پیشتر وقت بزاری, یعنی همون‎ lad با‎ 
Pent رو ژوزتر ازش ,> بشی هثل مباحث‎ 

FP ooo nes - رن‎ x ae Sif ae ۳ Oy ۳ و‎ aaa ye 
میم ژلوفن جوری ه که میشه به عنوان یه منبع واسه امتعانات پایان بخش هم بهش لا هگرر.توی پره هم می‌تونه به تکم ککنه‎ O 
من‎ ea 2 1 ۳۲ 2 5 7 s - Jn a 
رقیباء فراموشی, نقایس ممتوایی اعتمالی و تعرار لع سوّالای‎ (Yj HY له از پاس تا رتبه رو باهاش پیاری! اما در هر صورت هميشه‎ 

2 4 ۰ a و‎ “ 3 oe ۰ “ ۰۰ re 
میشن و به وقتش‎ PAI) هر تر ۴ رو هع در نظر بلیری. واسه منبع هرور و آزمون رارن هم یه فلرای بلری لرریع له همه رارن‎ Mt 
= Will میشه‎ ual اومره بقیه‌شم راره‎ Gin  اعتما اطلاع‌سانی میشن. بسته‌ی آماوگی برای‎ 
. 1 ۱ ۲ مقر‎ er مس 2 ۳ 7 ری‎ peg ai ۲ sh (pee @) 
ار ما هنوز ایرارای ژیاری راره له فقط با لم شما بهتر میشه. پس بی تعارف منتظر فیربلت هستیم. فیلی فیلی همنون‎ Wakes ت؟‎ 
۰ ۳۳ - 3 4 
EBM هر ایراری توی هر زمینه‌ای می‌بینی‎ UI میشیع‎ 

0 A ۳ ae ae ae ee er ae 
با فریر لتاب ژلوفن باز۴ خرامافظی نمیلنیم. ما تا ابر عضو فانواره‌ی رانشجویان پزشلیایع! پس با هع هستیع و واسه ارتقای‎ © 
anv 4 4. ni ۳ و هگ‎ 0 a AA 4 ee Be he 
تللرامه و تا روژ آفر با همیم!‎ JOU آموزش پزشلی به همریله لمد میلنیع. یبارت باشه واسه پره هع به بفش مهمی از ثارمون توی‎ 


7 on a. x Pas ow, ° ow, 
5 ه! روز آفر پزشلی. اسن مله یزشلی آفرع راره؟!‎ oy روز آفر‎ 


کانال مشاوره‌ی آموزشی بره‌انترنی 0" @pre_interni‏ 
cull‏ فریر ممصولات 52 @edutums‏ 
Dus‏ و اعلاع هملاری @pre_interni_admin DO‏ 


ند a‏ ۳۳ 
Yo‏ برو سر ررست. ببینیع چقر می ترلونی! 


۳۳۹ 
Olas ae 
NA ont 


عروق ۱ 
قلب 1 
دستگاه‌های خون‌ساز و لنفاوی رپ 
ریه ی 
کلیه و و و و و و و وس 
حفره‌ی دهان و دستگاه گوارش occstove‏ دک و یش ی دی ور و ی و 
کبد سیستم صفراوی و پانکراس و یو و اجه 
دستگاه تناسلی مردان و متانه 5 
دستگاه تناسلی زنان و پستان sess oad sissvensevaslseudesudiacenisianceuicaesseeceies‏ 1 
غدد و و و و و 
استخوان» مفاصل 9 بافت ees eons eoeceseseneeeescececoceccoescocsccocorcs py‏ 1 
دستگاه عصبی مرکزی cece eeveccenesesceeeneneceseescesensesoaaesenseecencoenssoeeceneneesessoseesnssssoesssconesecessoneverscoescons‏ 
پوست ۱ 


@tabadol_jozveh_pezeshki 


: ۲ ارب‎ C5 pil merce 


_ تور آزمون‌ها یک لشوری‎ a snl 


J 


crt ere emer‏ مسر 


( انواع واسکولیت‌های. ژر با التهساب‎ ai Klis Q 


۱ 


۱ گرانولوماتسوز همراه نیست؟ (پره‌انترنسی اسفند ۹۴- 
| قطب تهران) 

Polyarteritis Nodosa (2) 

Giant Cell Arteritis (29 
Takayasu's Arteritis 00 ۱ 


Wegener's Granulomatosis (8) 
تب‎ 


eee 


ween: 


eet ee tio سصت‎ 


8 آقای ۵۵ ساله‌ای مدتسی بعد از علائمسی شبیه 
آنفولانزاء با سردرد؛ دوبینی و سدیمانتاسیون بالا 
مراجعه کرده است. در بیویسی از شریان, التهاب 
گرانولومی و قطعه‌قطعه شدن لاب ی الاستیک 
داخلی مشاهده گردید. کدام تشخیص محتمل‌تسر 
است؟ (پره‌انترنی اسفند -٩۷‏ قطب اصفهان, تهران 
و کرمان) 

پلیآرتریت ندوزا 

آرتریت بور گر 

CD‏ آرتریت تمپورال 

آرتریت تاکایاسو 


دو تا از مهم‌ترین بیماری‌های عروقی واسکولیت و توده‌های عروقی است. 


GD‏ واسکولیت‌ها 

واسکولیت Ly‏ التهاب رگ معمولا بر اساس عروق درگیر به سه دسته تقسیم 
می‌شسود: 

8 عروق بزرگ مثل آرتریت تمپورال و آرتریت PAUSE‏ 

¥ عروق متوسط مثل پلی‌آرتریت ندوزا و کاوازاکی 

& عروق کوچک مثل گرانولوماتوز وگن سندرم چرج اشتراوس, میکروسکوپیک 
پلی‌آنژیت و ... 

قبل از اینکه وارد بحث بشیم, دو تا اصطلاح یاد بگیر ٩‏ 

واسکولیت‌های پاسی‌ایمیون: واسکولیت‌هایی که بدون دخالت کمپلکس 
یمنی و فقط به دنبال افزاییش حساسیت سلولی ایجاد میشن, معمولا این 
موارد ANCA‏ مثبتن, J te‏ گرانولوماتوز وگن ره سندرم چرج‌اشتراوس و پلی‌آنژیت 
میکروسکوپیک. 

بعضی از واسکولیت‌ها گرانول وم ایجاد می‌کنند مثل واسکولیت تمپورال» 
Sy‏ تاکایاسو و چرج‌اشتراوس» پس پلی‌آرترست تن نه ANCA‏ و نه گرانولوم 
دره! ely il ayy‏ واسکولیت‌ها رو بررسی کنیم BD)‏ 


(Giant cell) آرتریت تمپورال‎ fagh? 
آرتریست تمیورال معمولاً در افراد مسن و بالای ۵۰ سال ایجاد میشه. می‌تونه‎ 
عروق بزرگ تا کوچک رو درگیر کنه ولی بیشتر به عروق سر و کله مثل‎ 

تمپورال و افتالمییک تمایل yb‏ پپس 
gp Me A‏ بالینی 7۳ سردرد» JUSSI‏ بینایی (کوری ناگهانی یا دوبینی علائم 

غیراختصاصی Jo‏ تب و کاهش وزن. 
H‏ ریخت‌شناسی © درگیری A GAS‏ به صورت قطعه‌قطعه شدن لایه‌ی 

الاستیک داخلی, التهاب گرانولوماتوز نیمه‌ی داخلی مدیا و ضخیم‌شدگی PS‏ 
lal‏ درست مشل یه تسبیح ۶ 
a GD "‏ علت درگیری تکه‌تکه در آرتریت تمپورال» بیوپسی منفی رد کننده نیست. 


درمان اصلی آرتریت تمپورال کورتیکواستروئید است. 


JT IATA ANTHEA OANA پپپپپپپپپپپپپأُأَُأپ۰پپپ‎ cease 


ED |‏ * آرتریت تاکایاسو 
تاکایاسو به صورت کلاسیک قوس آتورت و شاخه‌هاش رو می‌گیسره؛ AHS‏ 
مشابه تمپوراله فقط سه تفاوت مهم داره: 
© سن: جوونای زیر ۵۰ سال رو بر خلاف تمیورال می‌گیره. 
ty Se 9‏ به غیر از علاشم تمیورال دو علامت مهم دیگه داره: ۱- نبض و 
فشارخون پایین‌تر دست‌ها نسبت به Lal‏ (بیماری بدون نبض!» ۲- خونریزی 
| 3 ریخت‌شناسی: منل آرترست تمپورال. گرانول وم و علاوه بر اون الته اب 


(PAN) پلی آرتریت 2,5 يا ندوزا‎ ۷ GD 

ندوزا به صورت اپیزودیک و دوره‌ای بیشتر جوونا و سرخرگ رو به خصوص در 
ارگان‌ها درگیر می‌کنه؛ به ترتیب AIS‏ (گلومرولونفریت (lod od‏ قلب» کبد و 
گوارش. 

گم pte‏ بالینی 2 دوره‌هایی با علاشم غیراختصاصی مشل تب» فشارخون بالاء 
درد شکم, مدفوع خونیء نوریت محیطی و غیره. 

صورت التهاب در تمام مراحل (نکروزء تشکیل فیبرین و فیبروزه ضخیم‌شدگی و 


ترومبوز حاصل از آن). ندوزا چهار ویزگی طراح‌پسند تشسخیصی داره ٩‏ 


a 
PAN ویزلی‌های طراح پستر‎ 


گرائولوح و ANCA‏ ثراره. 


ie " مر‎ Prat 

A نمی‎ py) رو‎ Uy Vv 

۳ | 

أ 7 روره‌ایه و در نتیبه ميشه تما مرافل فعالیت بیماری رو همزمان AD Gy‏ | 
| 
? 


(oP‏ با هباتیت 8 و Hbs-Ag‏ ارتباط چاره. 


پس برای این آقابا شک به PAN‏ احتمال مثبت شدن آنتی‌ژن هپاتیت ظ 
رو داریم. 
ED‏ ۷ بیماری کاوازاکی 


کاوازاکی بیماری خودمحدودشونده در شیرخواران و بچه‌هاست & خیلی شبیه 


a‏ اسا تاد ee‏ به‌هوزاست ول از لو فرگیری یوق Act ll op Sly tof‏ ای 


بیشتری داره. 


هو 

oy 8 *‏ 
8 خانم ۲۵ ساله‌ای با 7۳ کاهش وزن و اشکال 
بینایی مراجعه کرده در معاینه نبض اندام فوقانی ضعیف تر 
از اندام تحتانی لمس می‌شود. معاینه‌ی ته چشم DUB‏ 
خون‌ریزی را در شبکیه نشان می‌دهد. در بررسی بیش تر 
التهاب گرانولوماتو همراه با ضخیم شدگی دیواره در قوس 
آئورت دیده می‌شود. تشخیص کدام است؟ (پره‌انترفی 
اسفند ۹۴- قطب آزاد) 

آرتریت تمپورال 

SD‏ گرانولوماتوزیس 

OD‏ آرتریت تاکایاسو 

بیماری کاوازاکی 


8 آقای ۴۰ ساله‌ای با مشکل تب. بی‌حالی و کاهش وزن 
۴ کیلوگرم طی ماه اخیر به درمانگاه مراجعه کرده است. در 
معاینه‌ی فیزیکی فشار خون 140/90MMHE‏ و درد خفیف 
منتشر شکمی بدون توده‌ی واضح یا بزرگی کبد و طحال دیده 
شد. یافته‌های آزمایشگاهی نشان دهنده‌ی/6۲-6/7۳08 
dl, BUN=58me/dl‏ است. آنژیو گرافی عروق کلیوی LES‏ 
دهنده‌ی ترومبوز شریان کلیوی راست و تنگی سگمنتال عروق 
کلیوی چپ به همراه آنوربسم فوکال است. یک هفته بعد 
در طی دیالیز بیمار دچار درد شکم, اسهال و ملنا شده است. 
کدامیک از تست‌های سرولوژیک زیر بااحتمال بیش تری‌مثبت 
می‌شود؟ (پرهانترنی اسفند ۹۴-قطب کرمانشاه) 

SCL- 70 

HBsAg 


C- ANCA 
(7 


3 بیساری حاد تب‌دار در شیرخواران و اطفال که 
اهمیست بالینسی آن بسه دلیسل درگیسری شسریان‌های 
کرونر بوده و ممکن است با آنوریسم و یا ترومبوز 
همراه باشد و واسکولیت OF‏ شبیه پلیآرتریست 
نسدوزا اسست: بیانگر کسدام واسکولیت است؟ 
(پره‌اتترنسی اسسفند ۹۶- قطسب زنجان) 

گرانولوماتوز وگثر 

بیماری کاوازاکی 

CD‏ آرتریت تاکایاسو 


8 سندرم چرج- استراووس 


== رتیت‎ ner ee 


su 000 


۱ 


2 علاتم بالینی > تب قرم زی, ادم (تاول) و اروزیون پوست AS)‏ دست و -) و 

مخاط (دهان و ملتحمه) a,‏ همراه لنفادنوپاتی؛ کاوازاکی رو تو خونه بیماری لنفی- 

& ریخت‌شناسی O‏ مشابه PAN‏ ولی با نکروز فیبرینوئید کم‌تر. 

8سرد ۴۰ سالهای با پنومونی دو طرفه و ایجاد | 


کاوتته در پارانشیم ریه مراجعه کرده است. کدام ۱ 


(BP‏ * کرانولوماتوز وکنر 
تریاد وگنر شامل واسکولیت به همراه درگیری تنفسی و کلیوی است.کیس 


Sins‏ وگنر — مرد میانسالیه Fs)‏ ساله) با درگیری کلیه و ریه که توی | بیساری عروقسی زیسر محتمل‌تسر است؟ (پره‌انترنی 
| ی اسفند ۹۶- قطب مشسهد) 
بررسی لام» گرانول وم و کاویته (حفره) دار 


مر علاشم بالینی ۳ درگیری تنفسی (مثل پنومونی دوطرفه» سینوزیت مزمن» 


زخم مخاطی نازوفارنکس)» درگیری کلیه (هماچوری پروتئینوری» نارسایی» تب 


Wegener's granulomatosis 
Kawasaki disease 
Polyarteritis nodosa 0 


Microscopic polyangiitis 


و نورست. 

Pale,‏ واسکولیتالتهابسی و نکروزدهن ده بسه همسواهگرانول وم 
چندکانونی و در نتیجه همراهی با کاویته (حفره‌های حاصل اتصال چند گرانولوم» 
ify ANCA W@W‏ معضولا Casal Cite‏ و باسیر بهبودی نسبت عکس دارد؛ 


f 
با کدامیک‎ (HSV-8) A تو مورهای عر وقی ارتباط هربس انسانی تیپ‎ 5 
(پره‌انترنسی‎ Fowl از تومورهای عروقسی مطرح‎ ۱ 1 
سه دسته مبشن:‎ 0 
تومورهای عروقی میس شسهریور ۹۵- قطب آزاد)‎ 
| همانژ یواندوتلیوما‎ GD ).. خوش‌خیم و یا اکتسابی (همانژیوم. لنفانژیوم و‎ -۱ 
با درجه‌ی متوسط (سار کوم کاپوزی و همانژیواندوتلیوم) 68 آنژیوسار کوما أ‎ -۲ 
مالغ بونزی‌شایتونا‎ : 
۱ Fils Sian 8 بدخیم (آنژیوسارکوم)‎ -۳ 
۱ کاپوزی سار کوما‎ 9 


D‏ سارکوم کاپوزی ارتباط نزدیکی با ویروس هریس )8 (HSV‏ و همینطور سس سس سس 
" 9 خانم YA‏ ساله‌ای در هنته‌ی ۰ حاملگی با یک ندول 


اولسره بر روی لثه مراجعه کرده است.در بررسی میکروسکوپی 


() ۰ همانژیوم ضایعه‌ی فوق پرولیفراسیون عروق موبرگی با طرح لبوله و 


بیماران Wis‏ به ایدز دارد. 


نمایی شبیه به بافت جوانه‌ای مشاهده می‌شود. کدام تشخیص 


همان* یوم تومور شسایع و خوش‌خیمی است که با افزاییش تعداد عروق پر از 
یوم تومور BLD‏ و خوس‌خیمی پا اي op‏ از 4 eer‏ ۴ 
۳ & محتمل‌تراست؟ (یره‌انترنی شهریور ۹۷-قطب مشهد) 


Kaposi sarcoma در سطح پوست. مخاط و یا بافت‌های عمقی مثل کبد (همانژیوم غاری)‎ RBC 


سس هجو تسه 


مشخص می‌شود. سه نوع دارد: 23( Nevus flammeus‏ 
Spider telangiectasia 7 a,‏ 
© همانژیوم کاپیلاری: ضایعات برجسته یا Blo‏ قرمز تا ابی‌رنگ در پوست» i ad‏ ۲ ۱ 
Pyogenic granuloma |‏ 


مخاط 9 زیر مخاط که در لام به صورت تحمعات لوبولار 9 فاقد کیسول EP ee a‏ ۱ 


مویرگ‌های پر از RBC‏ دی ده می‌شود که در نوزادان شایع است. 


ظاهر اسفنجی و در باطن تجمعات بدون کپسول عروق بزرگ است. 
گرانول وم پیوژنیک: ضایعات قرمز پایه‌دار (مشل جوانه) با رشد سریع روی 


پوست» a)‏ با مخاط دهان AS ee]‏ توی لام مشابه بافت گرانولاسیون دیده 


Autre‏ و در مواردی به دنبال ترومابه وجود میاد. Ls‏ مشابه این خانم حامله. 
حالا اگر همین گرانولوم پیوژنیک توی خانم حامله و حاوی چرک بود بیش 
گرانول وم گراویداروم می‌گیم. 


سس سس سم (ع)آ نیوا کوم 
Bolo &9‏ با ندول‌های قرم ز کوچک متع‌دد 


pyd بافت‎ eg, اندوتلیالی که تمام بافت‌ها و بیشتر‎ Lie توموری بدخیم با‎ Prete we eee eer 


بسزرگ قرمز ماییل به سفید- خاکستری گوشستی ( پستان و کبد را درگیر می‌کند. آنژیوسارکوم با رنگ‌آمیزی فون‌ویلبراند و یا 
مراجعه کرده است. در بررسی میکروسکویی 
سلول‌های اندوتلیال چاق و آتیپیسک که مجاری 


Gu)‏ بیمار مبتلا ay‏ آتژیوسارکوم کبدی معمولا شرح‌حالی از مواجهه با حشره‌کش 
آرسنیکی, پلی‌وینیل کلراید (یه نوع پلاستیک معروف) و ... را می‌دهد. 


QD‏ آنژیوسارکوم جلدی معمولا به صورت ندول قرمز با حاشیه‌ی مشخص شروع 


عروقی را ایجاد می‌کنند همراه با تواحی سلول‌های 


دوکی شکل بدون تمایز دیده می‌شود. تشخیص 


چیست؟ (پره‌انترنسی شسهریور -٩۴‏ قطب تبریز) 
CED‏ همانژیوپری‌سایتوما 
سارکوم کاپوزی 

8 تومور گلوموس 
آنژیوسار کوم ile‏ 


میشه و در ادامه به ضایعات گوشتی سفید- خاکستری (کبودرنگ) تبدیل ميشه. 
گم ریخت‌شناسی OP‏ آنژیوسارلو۴ یه روک پاقه! پس تو ضایعاتش تمایز با درجات 
مختلف دیده میشه؛ از سلول‌های اندوتلیال آتیییک چاق که مجاری عروقی رو 


می‌سازند تا تومورهای MAS‏ تمایزنیافته با سلول‌های دوکی بدون رگ. 
BL‏ تست تمرینی تورا فرا میفواند. 

۲ a ۳ ۳ ۳ 

UI‏ بی شعوری «رر راشت, باز۴ یه عره مسلن می‌غوررن و 


Weill a‏ ارامه هی رارن!۱ 


مر جکالین 


تست تس سس یت 
| 


pe w ِ‏ 
تعرار سوالات رر آزمون‌های لشوری 


ee 


re; (THD) بیماری ایسکمیک قلب‎ (BD 


Q |‏ مکانیسم بیماری‌زایسی همهی بیماری‌های 


بیماری ایسکمیک قلبی دو تظاهر مهم داره: ۱ ایسکمیک زیسر صحیسج اسست, بجسز؟ (پرهنترنی | 
۱- بیماری کرونری حاد یا ACS‏ 3 | اسفند ۹۴- قطب اصفهان) أ۱ 
۲-مرگ ناگهانی قلبی. ED‏ آنژین صسدری پایسدار- آترواسکلروز FF‏ ۱ 


افیا سا در شاه GD‏ تسناد مکی سوق ek)‏ ۷ رکه ts‏ مرو ] eS‏ کرت | 
تنگی بحرانی) به هر دلیل (پلاک آترواسکلروز یا ترومب‌وز) است. ACS‏ و این بات صدری اپایار- ترومبز ناکامل کرونر ۰ | 
تنگی علامت‌دار بالای ۷۰ چهار نوع داره: - te a ane eeee‏ اس نع ۱ 

۱ ۱ پارگی لاک آفرواسخلروتیک ۱ 
eee‏ توافت | یی ورزر ...| 


2 آنژین ناپای دار یبا Unstable‏ ۳ تنگی رگ (بیشتر از ۹۰ ) با پلاک 
Sig IS uly tl‏ + پارگی پلاک و ترومب-وز روی آن (ترومب-وز ناکامل) که بیمار 
حتی در استراحت و فعالیت کم هم علامتدار می‌شود. 

9 آنزین پرینزمتال P‏ به دنبال اسپاسم عروق کرونری در رگ طبیعی و یا در 
حوالی پلاک آترواسکلروتیک» بیمار به صورت گذرا علامت‌دار می‌شود. 

© انفارکتوس میوکارد انسداد کامل رگ به دنبال تغییر پلاک و در نتیجه 


تغییراتی پلاک رو به سمت تجمع پلاکتی و ترومبوز می‌بره؟ 


8 کدام آنزیم و پروتئین زیر ۲-۴ ساعت پس از 
انفار کت میوکارد افزایش AL‏ در ۲۴-۸ ساعت 


به حداکشر میسزان aes‏ 6 سود دس راز ۷۳ 
ساعت به میزان طبیعی باز می‌گردد؟ (پره‌انترنی 


اسفند AY‏ قطب شمال) 


erosion -۱‏ و fissuring‏ (زخم‌خوردگی) SD‏ میوگلوبین 
rupture -۲‏ (پارگی پلاک) 0 تروبونین قلبی | 
8 لاکتات دهیدروژناز 


hemorrhage -۳‏ (خونریزی) 

 هریمالاب سه فاکتور مهم‎ MIL به دنبال انفارکتوس میوکارد‎ GBD 

8 میوگلوبین, سریع‌تر از همه Vb‏ میره ولی غیراختصاصیه. 

تروپونین (Th)‏ قابل‌اعتمادترین مارکر بعد از 11 که در فاصله‌ی حدود دو 
ساعت از MI‏ بالا میره و دو هفته بعد به سطح طبیعی برمی‌گرده. 

& کراتین کین از (016): مشل تروپونین در فاصله‌ی دو ساعت از 1۷11 بالا مره ولی 


ی 
۳ 


8 ایزوفرم میو کاردیال کراتین SES‏ 
8 در بیمساری LY‏ تشسخیص انفارکتسوس میس وکارد 
که در ECG‏ موج Q‏ و ytd) WL‏ سگمان ST‏ را نشان ( 


نداده است. کدامیک از عوارض زیر بیش‌تسر دیده 


| ۰ 

۱ ترومبوز أ 

سه روز بعد (۷۲ساعت) به سطح طبیعی برمی کرده. CD‏ پارگی میوکارد ۱ 
ری انفار کتوس میوکارد به غیر از مرگ ناگهانی؛ برحسب نوع و میزان درگیری» ‏ 68 آنوریسم دیواره ۱ 


عوارض متفاوتی داره: 
وه ترومبوز: مود لا در انفارکتوس ساب‌اندو کارد که در نوار قلب تغییرات تیییک 


dg ec) MI‏ 7 :51معکوس و موج 0 پاتولوژیک) رو نداره 


HENNA 


Oo‏ اختلال عملکرد عضله‌ی قلب و عضله‌ی پاپیلاری (اختلال در انقباض) 

۶ انفارکتوس بطن راست که معمولا همراه پا انفارکتوس خلفی دیده ميشه. 

۶ پارگی میوکارد که معمولا چندین روز از سه تا هفت روز بعد از MI‏ به خصوص انواع 
قدامی با علائمی مثل تجمع خون در پریکارد (هموپریکارد) و تامپوناد قلبی دیده ميشه. 


یف آریتمی» پریکاردیت. آنوریسم و دیلاتاسیون پیشرفته‌ی بطنی و نارسایی قلبی 


۱ ۲ ِ از عوارض دیگر al MI‏ 

۱ ذیل اختلال‎ 1 a Statik 7 ۱ 

| درپرشدن قلب وجود ندارد؟ (پره‌انترنی اسفند | ED‏ کار دیومیوپاتی 

| ۳٩-قطب‏ اصفهان) أ کاردیومیویاتی یا بیماری عضله‌ی قلب dy‏ سه دسته‌ی کلی تقسیم می‌شود: ۱-اتساعی (DCM)‏ 
هیپرتروفیک ۲-هایپرتروفیک (HICM)‏ ۲- تحدیدی یا رسترکیتیو (861۷4 از oye‏ این سه‌تاء هایپرتروفیک 
CD‏ به دنبال آمیلوئیدوز 1 9 ۳ 

jl ۱‏ تناس و تحدیدی در پرشدن دیاستولی قلب و اتساعی در قدرت انقباضی و سیستول قلب اختلال دارد. 

| 89 تحدیدی O‏ کاردیومیوپاتی cll‏ شایع‌ترین نوع کاردیومیوپاتیه که fle‏ متفاوتی مثل ژنتیکی؛ عفونی 

ee ee ee ee‏ ۳ ( (کوکسا کی‌ویروس و غیره)» سموم (الکل و ope‏ زایمان و پرباری آهن (همو کروماتوز) داره. 


3 مرد ۱۶ ساله/ مرگ ناگهانی حین ورزش/ در اتوبسی: 
هیپرتروفی شدید بطن چپ قلب/ دارای سابقه‌ی فوت عموی 
وی در ۲۰ سالگی به علت مرگ ناگهانی/ در صورت tal‏ | یا هموکروماتوز که در رنگ‌آمیزی coll‏ پروسیان, تجمع هموسیدرین در میوکارد دیده ميشه. 
یر sa aah aa‏ تست | ~ OF‏ کاردیومیوپاتی هایپرتروفیک یک اختلال ژنتیکی و ارشی در پروتئین‌های 
است؟ (پرهنترنی شهریور -٩۳‏ قطب تهران) 
میتوکندری 

8 پروتنین‌های سارکومریک Ut Seed‏ همون داور جوونیه که ناگهانی حبن فوتبال پس میفته و توی شرح‌حالش 


در نمای میکروسکوییک یافته‌های تمام انواع DCM‏ غیراختصاصیه به جز نوع پرباری آهن 


سارکومری میوکارده که مهم‌ترین عارضه‌ی اون مرگ ناگهانی cand‏ در نتیجه کیس 


0 کانال‌های پتاسیم هم مشابه همین مرگ رو تو یکی از جوونای نزدیک خان_واده داره. QD‏ 
© کاردیومیوپاتی تحدیدی مثل 116011 در پرشدن قلب و دیاستول مختله و علل متفاوتی 
داره, مثل: ایدیوپاتیک, ژنتیک, پرتودرمانی» سارکوئیدوز, آمیلوئیدوز و هموکروماتوزه فیبروز 


اندومیو کارد و اندو کاردیت لوفر. در RCM‏ درجاتی از فیبروز هم می‌بینيم. 


6# آقای ۲۳ ساله/ توده‌ی منشرد و PCM‏ در احیه‌ی 
سوراخ بیضی سپتوم دهلیزی قلسب/ میکروسکوپی 
تسوده: سلول‌های چندهسته‌ای 9 ستاره‌ای هم‌راه 

سلول‌های دیگر با تمایز آندوتلی‌ال, عضلهی | تومورهای قلب 

تورموه ای قلبی دو نوعن: ۱- اولیه (نادر)» ۲- انویه و حاصل متاستاز (خیلی 


شایع). از بین توموره ای قلبی اولیه» رابدومی وم شایع‌ترین در اطفال و میگزوم 


صاف و Lo‏ فیبروبلاستی + قرارگیسری سلول‌ها در 
ماده‌ی زمینه‌ای غنی از اسید موکویلی ساکارید | . 


محتمل‌ترین تشخیص؟ (یره‌انترنسی اسفند ۹۶- 


۱ رابدومیوم‎ CD 
میگزوم‎ 7 (EB 
, , فیبروم‎ 70 
چپ و در احیه‌ی‎ jules 8فیروالاستوم شایع‌ترین محل درگیری میکزوم» دهلی ز 44 خصوص‎ 


۱ 0امیگزوم ee oe‏ اسان بیضصی با 6 است. این تومور منفرد (esl‏ 9 5 بخوام ساده as‏ 
pp See one ie‏ مثل یه لایه‌ی ژلاتینی این سوراخ رو پر می‌کنه. 


. ۳ پتووک ان‎ sn 


x‏ ریخت‌شناسی میگزوم ~~ eae sla Jol‏ 9 جند هسته‌ای که با 
فاصل هی زیاد از هسم و داخل ماتریکسی از جنس اسید موکوپلی‌ساکارید قرار 
گرفته‌اند + سلول‌هایی با Li.‏ أندوتلیوم lis ioe lac «Sy‏ 9 فیبروبلاست؛ در 


سس تهج و دز — 


بیماری‌های مادرزادی قلب ۱ 
2 بیماری‌های مادرراتی > @ کدامیسک از بیماری‌های مادرزادی قلسب. دارای 
بیماری‌های مادرزادی قلب دو دسته هستن: 


شانت راست به چپ است؟ (یره‌انترنی شسهریور ۱ 
8 با شانت چپ به راست مثل نقص سپتوم دهلیزی و بطنی ASD)‏ و (VSD‏ | ۴- تسیر آژه) 
۱ کوار کتاسیون آئورت 


a | راست به چپ که از همون ابتدای تولد سیانوز میدن مثل تترالوژی فالو‎ CALS LY 
تترالرژیفالو‎ 27 


۷" چهار جزء تترالوژی (TOF) ll‏ چیه؟ 0 نقص دبواره‌ی gw‏ دهلیزی 
H ۱ ِ ۲‏ 
O‏ نقص سپتوم بطنی ED (VSD)‏ نقص دیواره‌ی بین بطنی ۱ 


@ آئورت سوار روی VSD‏ 


© تنگی ساب‌پولمونر ۱ 
RS,‏ تسج 
۱ 1 
© هایپرتروفی بطن راست ۱ QD‏ خانم ۳۰ ساله‌ای مبتلا به بیماری قلبی روماتیسمی با 
۲ ۶ مائند 3 ور ۳ fn + a.‏ ۲ 1 
gut 7‏ کاردیت علائمی مانند تب خفیف طولانی de‏ خستکی, کاهش | 


وزن و سندرم شبه سرماخوردگی dy‏ پزشک مراجعه 


نله کا دنت ۵ حالت داره: ۱- عفوز ab‏ تحت‌حاد 6 ۲ 590 fa‏ 
و داردیت دو ره: ۱- عفونی ) و .)4 ۲- غیرعفونی می‌کند. در بررسی‌های انجام شده تشخیص آند و کاردیت 


| 

7 اندو کاردیت عفوذ تحت حاد برای وی مطرح می‌شود. احتمال مثبت شدن ۱ 
و تاردیت i 18 FE‏ 

۲ کشت won ۰ 1S ۰ hw “oe‏ 
ee‏ ی وی ناف تاره انس een ee‏ اه کار بت خون توسط کدامیک از ار گانیسم‌های زیر بیش‌تر | 
fs 3 0 ۱‏ 1 ۱ است؟ (پره‌انترنی شهریور -٩۳‏ قطب مشهد) 
عفونی حاد و یا تحت‌حاد ایجاد ميشه. نوع حاد معمولا به دنبال DY | EAP!‏ استرپتوکوک ویریدانس ۱ 
Ly‏ استافیلوکوک اورشوس روی دریچه‌های سالم Lou!‏ میشه و سریع پیشرفت | GD‏ استافیلوکوک آرئوس ۱ 
می‌کنه» در مقابل 5 gy‏ تحت‌حاد حاصل وژتاسیون و لانه‌گزینی استرپتوکوک | 8 همونیلوس آنفولز ۱ 
: 8 کتینوباسیلو 
ویریدانس روی دریچه‌های داغون ایجاد ميشه و سیر آرومی داره. رت ]| 


(ED‏ ۴ اند وکاردیت غیرعفونی يا استریل 8 نوعی آندوکاردیست کسه Linger‏ با رسوب 
دو حالت دار 20 


۱- اندو کاردیت غیرعفونی ترومبوتیک یامارانتیک که بسه دتبسال اقزایسش 


انعقادیذیری رخ می‌دهد را dee‏ می‌ناند؟ 


(پره‌انترنسی اسفند ۹۷- قطب آزاد) 


۱ 
۱ 
| 

| ترومبوزهای کوچسک غیر عفونی روی دریچه‌های 
} 
} 
انعقادپذی ری» وژتاسیون‌های ترومبوتیک کوچک روی دریچه‌ه ای داغون و یا 
| 


قلبسی افرادی بسا زمینه‌ی قبلسی افزایش استعداد | 
۱ 


ال اه اف BD‏ لیین-ساکس ‏ . ~ 
| 670 حاد 
۲- اندو کاردیت لیبمن‌ساکس که به دنبال وژتاسیون و رسوب کمپلکس‌های | 


ار یمن در لوپوس ایجاد میشه. 


بر ‌ 3 on‏ 4 0 3 
él,‏ تستاش هم عین فورش هلو 9p)‏ تو للوله 0 ,یه سر به تست تمرینی OW‏ 


۳ w a 
9 تعرار سوالات در آزمون‌های‎ 


اختلالات گلبول قرمز 
آنمی با توجه به مکانیسم به سه دسته تقسیم می‌شه: ۱- حاصل خونریزی» 
۲- حاصل همولیز, ۳- حاصل کاهش خون‌سازی. 


0 آنمی همولیتیک 


بیشتر موارد آنمی همولیتیک ویژگی‌هایی از جمله افزایش جبرانی خون‌سازی 
(رتیکولوسیتوز)» خون‌سازی BLE‏ مفز استخوان و تخریب GLARBC‏ داغعون 
در طحال, کبد و ... (اسپلنومگالی)» اقزایش فرآورده‌ه ای حاصنل تخریب RBC‏ 
(هایپربیلیروبینمی؛ هماچوری و ادرار و مدفوع تیره) و کاهش هاپتوگلوبین دارند. بریم 
دونه دونه بررسیشون کنیم ٩‏ 

AN gerd OD 

در اسفروسیتوز ارثی» RBC‏ به علت نقص در پروتلین‌های ساختاری اریتروسیت گرد 
و شکننده میشه؛ پس اگر RBC‏ در محلول نمکی هیپوتون» شکنندگی اسمزی یا 
Osmotic fragility‏ پیشتری Cush‏ مهم‌ترین تشخیص اسفروسیتوز (Sy)‏ است. 
گم پاتوژنز ۳ جهش در پروتتین‌های غشای RBC‏ (اسپکترین, آتکرین و باند ۳) 
ای eres ey‏ وه ای 

گم علائم بالینی ۲۳ آنمی» اسپلنومگالی» سنگ صفراوی» ایکتر 

a‏ ربخت‌شناسی ™ GLARBC‏ کروی, قرمز تیره و فاقد رنگ‌پریدگی مرکزی» 
رتیکولوسیتوز/ احتقان (پرخونی) و افزایش ماکروفاژها در طناب بیلروت طحالی و در 
نتیجه اسپلنومگالی. 

im‏ با کمک اسپلنکتومی در اسفروسیتوزه کم‌خونی اصلاح می‌شود ولی نقص 
RBC‏ رفع نمی‌شود. 


لا فرم اتوزوم IE‏ اسفروسیتوز شایع‌تر ولی فرم مغلوب of‏ شدیدتر است. 


322 تالاسمی 


تالاسمی به دنبال ORS‏ در ژن‌های سازنده‌ی زنجیره‌ی شا 9 wi‏ ایجاد می‌شود و دو 


نوع اصلی دارد. از مهم‌ترین راه‌های تشخیص انواع cow VE‏ ویژگی‌های الکتروفورز 


y » 6 ۰:6‏ وف 


4 , ۲ 
رستلاه‌های jl‏ 9 لنقاوی 


OD‏ در بررسی لام خون محیطی بیماری؛ گلبول‌های 
قرمز کروی شکل بدون رنگ پریدگی مرکزی 
دیسده می‌شود. در مسورد این بیماری کدامیک از 
جملات زیر صحیح است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۶- 
قطب کرمان, شمال و اسنهان) 

HD‏ کاهش شکنندگی اسمزی دیده می‌شود. 

در نوع اتوزوسال غالب. شدت بیماری بیش‌تسر 
است. 

8 با برداشتن JLab‏ شکل گلبول قرمز طبیعی 
می‌شود. 

در خون محیطی, تعداد رتیکولوسیت‌ها افزایش 


نشان می‌دهد. 


8 هموگلوبین الکتروفورز بیساری بسه شسرح زیسر 
است: 


HbA: 93% ,HbA2: 6%,HbF: 1% 


کدام کم‌خونی برای وی مطرح می‌شود؟ (پره‌انترنی 


شهریور ۹۲- قطب شیراز) 
آنمی سلول داسی شکل 
تالاسمی ماژور بتا 

8 اسفروسیتوز ارئی 

8 تالاسمی مینور بت 


Te)‏ آن‌هاست. در الکتروفورز خون ما آدمای طبیعی سه نوع هموگلویین داریم: 


» ۵ w ? CSppit i 


QD‏ در بررسی پاتولوژیک آسپیراسیون مفز استخوان 
پسربچه‌ای ۴ ساله‌ای با آنسی و اسپلنومگالی ماسیو 
و عقب‌ماندگی رشدی, تمامی فضای مغز استخوان 
توسط سلول‌های خون‌ساز اشغال شده است که 
به قشر استخوان تهاجم کرده‌اند. در شسمارش 
سلولی بیش از 7/۵۰ سلول‌های مفز استخوان را 
سلول‌های رده‌ی اریتروئیدی تشکیل می‌دهد. 
محتمل‌تریسن تشسخیص کدام اسست؟ (پره‌انترنسی 
شهریور ۹۷- قطب تبریز) 

پلی‌سیتمی ور 

(AML M6) اریترولوسمی‎ 

oo ll 3 

لوسمی آلوسمیک (ALL)‏ 


8 دختسر ۱۲ ساله/ شکایت: ایکتسر و ادرار تیسره/ 
تحت درسان با نیتروفورانتوئین به Cote‏ ۷۲۲۱ / 
آزمایشات: آنمسی + رتیکولوسیتوز + هایپربیلیروبینمسی 
غی رکنژوگه. PBS: RBC‏ با انکلوزیون‌های تیسره AS‏ 
با رنگ‌آمیزی Ki, Supravital‏ میگیرد/ تشخیص؟ 
(پره‌انترنسی شسهریور -٩۷‏ قطسب کرمان و تهران) 
66۳0573 

coil CB‏ سیکل‌سل 

0 اسفروسیتوز 

8 آنمی اپلاستیک 


۱- جنینی FL‏ حدود ۲ -۱ 

۲-بالغ یا ۸ (دارای دو جفت زنجیره‌ی آلفا و (Le‏ ۹۷/۸ ۱ 

۱-۲ حدود‎ :A2 -۳ 

۵ با تالاسمی: زتجیرمی بتا وین کم (+0) ساخته میشه و یا اصلا ساخته 
نميشه (BO)‏ که دو تیپ اصلی داره: 

© بتاتالاسمی مینور دارای یک آلل سالم در کنار یک آلل داغون BIBS‏ و یا BiB‏ 
ty 2‏ تالاسمی ماژور با دو آلل داغون: BB?‏ و یا BB"‏ 

7 در الکتروفورزبتاتالاسمی سطح هموگلوبین ۸2 و ۳ الا میره؛ با تالاسمی مینور دارای 
/[۵- ۳/۵ و بتاتلاسمی ماژور که خیلی داغونه دارای ۶۰-۷۰۸ هموگلوبین ۸2 است. 


GD‏ پتا تلاسمی در کل سمی‌تر و شدیدتر از آلفا تالاسمی است. 


lai HD‏ بالینی ۳ gly ys‏ خفیف بیمار Vp one‏ بی‌علامت و یا 


دارای علائشم خفیف آنمی است. در تالاسمی ماژور به علت افزایش خون‌سازی 
غیرموشر در منز استخوان و در نتیجه خون‌سازی خارج مفز استخوان, اختلال 
Sy‏ کاشکسی, بدشکلی استخوانی (به علت هایپربلازی رده‌ی اریتروئید» 
اسپلنومگالی و لنفادتوپانی داریم. همهی این ویژگی‌ها رو این پسربچه داره 

در لام خون محیطی ۶ در تألاسمی مینور cL aRBC‏ کوچک و کم‌رنگ (آنمی 
میکروسیتیک هایپوکروم) + سلول /Target‏ در تالاسمی ماژور علاوه بر آنمی میکروسیتیک 
py Soule‏ خیلی شدید. رتیکولوسیتوزء آنیزوپویکیلوسیتوز 1880 با سایزهای مختلف) و 


مقدار زیادی 6 با گلبول قرمز هستهدار (نرموبلاست) می‌بينيم. 


G6PD کمبود کلوکوز ۶ فسفات دهیدروژناز با‎ 7 (DD 

lor‏ مبتلابه 06۳۳ Ly‏ همون فاویسم به علت اختلال در آنزیم‌های 
گلوتاتیون, در تماس با استرس و آسیب اکسیداتیو دچار لیز RBC‏ و درنتیجه 
آنمی همولیتیک» زردی» ادرار تیره و غیره میشن. ۱ 

منظور از استرس و سیب اکسیداتیو چیه؟ باقلا ol)‏ عفونت. داروهایی Sts‏ 
ضدمالاریاء نیتروفورانتوئین» فناستین» آسپرین با دوز بالا و مشستقات ویتامین که 
& ریخت‌شناسی OP‏ ساير ویژگی‌های آنمی همولیتیک + رسوب انکلوزی ون 
داخل سلولی که با رنک Supravital‏ رنگ می‌گیره؛ بعش اجسام Heinz‏ 
میگن که در عبور از طحال توسط Slag Sle‏ گاز زده و تبدیل به [[011606 ميشه. 


۹ 


BD‏ 7 کم خونی‌های ایمونوهمولیتیک 

آنمی‌های ایمونوهمولیتیک بر اساس نوع آنتی‌بادی و شرایطی که باعث لیز 
RBC‏ ميشه به دو دسته تقسیم می‌شن: 

8 نوع آنتی‌بادی گرم (166 و (IBA‏ در دمای بدن YY)‏ درجه) به RBC‏ متصل 
و لیزش می‌کنن؛ علتش یا اولیه و یا ثانویه (به دنبال نتوپلاسم‌های سلول B‏ 
لوپوس و داروهایی مثل متیل‌دوپا) است. 

# نوع آنتی‌بادی سرد (ISM)‏ در هوای سرد (زیر ۳۰ درجه) به RBC‏ متصل 
شده و باعث لیز آن و کبودی در قسمت‌های انتهایی مثل انگشتان دست و پا 
و گوش میشه؛ مشابه پدیده‌ی رینود. دو علت مهم نوع سرد پنومونی‌های 


حاصل از منونوکلشوز عفونی (EBV)‏ و مایکوپلاسما است. 


WO ED‏ بیماری منونوکلشوز عفونی با تب گلودرد و بزرگی لنفنودها همراه 
است که ویزگی مهم آزمایشگاهیش لنفوسیتوز 0108+ است که به صورت 


لنفوسیت‌های آتیییک و بزرگ دیده ميشد. 


9 آنمی حاصل کاهش خون‌سازی 


| فقر آهن شایح‌ترین نوع کم‌خونی 4 و cts aw‏ میم داره: از دست 
دادن مزمن خون از راه گوارش و سرطان‌های گوارشیی تناسلی زنان و قاعدگی) 
, - افزایش نیاز بدن به آهن (بارداری)» ۳- کاهش دریافت آهن (سوء تغذیه). 
در آنمی فقر آهن علاوه بر کاهش آهن خون» سطح آهن ذخیره یعنی فریتین 
علائم آنمی فقر آهن 7 خستگی, ضعف و غیره. 

گم یافته‌های آزمایشگاهی آنمی فقر آهن OP‏ آنمی هایپوکروم میکروسیتیک + کاهش 
هموگلوبین و pled‏ المان‌های مربوط به اندازه‌ی (MCV MCH: MCHC) RBC‏ + 
کاهش سطلح آهن سرم و فریتین و افزایش TIBC‏ (ظرفیت کلی اتصال (cal‏ 

W‏ در دو حالت با دیدن آنمی فقر آهن, ارزیابی گوارزشی (خسون مخفی در 
مدفوع و بررسی سرطان گوارزشی) ضرورت داره: 

۱- آقا در هر سنی 


۲- خانم در سن بعد از یائسگی. 


8 در کدام آنمی‌های ایمونوهمولیتیسک, انتهای بدن 


در مواجهه با هوای سرد؛ روند تخریب RBC‏ را آغاز 
میکنسد؟ (پره‌انترنسی اسفند ۹۶- قطب تبریسز) 

GD‏ مرتبط با تزریق پنی‌سیلین 

مرتبط با بیماری لوپوس 

0 ناشی از gil‏ آنتی‌بادی ضد Rh‏ 


8 ناشی از منونو کلئوز عفونی 


در بیسار مبتلا به عنونت EBV‏ لنفوسیت‌های 
آتیپیک خون محیطی جزء کدام دسته از 
سلول‌های زیسر می‌باشند؟ (پره‌انترنسی شسهریور 
۵- مشترک کشوری) 

APC @) 

PMN 

+604 0 

+28 


7 آقای ۰ ۶ ساله‌ای با خستگی طولانی مدت و کاهش وزن 
مراجعه کرده است. در بررسی آزمایشگاهی آنمی با کاهش 
سطح آهن و فریتین و افزايش 7186 دارد. کدام مورد اهمیت 
بیش‌تری دارد؟ (پرهنترنی شهریور ۹۷- قطب کرمانشاه) 
درمان کم‌خونی فقر آهن و پرکردن ذخایر 
آهن مفز استخوان 

بررسی از نظر کانسرهای گوارشی 

9 الکتروفورز هموگلوبین 


08 بیوسی مغز استخوان 


در بیماری‌های مزمن به علت GL gall‏ طولانی و افزای افزای ش هپسیدین ۱ 


خستگی و بی‌حالی مراجعه نموده است در بررسی‌های 
آزمایشگاهی هموگلوبیین ۱۰ و هماتوکریت ۲۱ است؛ 
گلبول‌های قرمز مختصری هیپوکروم و میکروسیتیک 


بوده و سطح فریتیین سرم بالا و ۲186 پایین Cowl‏ 


آرتریت روماتوئید) و نتوپلاسم‌ها (لنفوم هوچکین و غیره؛ تولید اریتروپوبتین 


J ۱ .‏ ی ۱ کدامیک از موارد زیر در پاتوژنز این Gyles‏ نقش 
کلی وی و خون‌سازی سرکوب می‌شود. آنمی بیماری مزمن, یافته‌های مشابه 
دارند؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۶- قطب تهران) 


CED‏ کمبود سطح فولات و 812 سرم 


7 نقص در سنتز و ترمیم DNA‏ 


آتمی فقر آهن دارد با این تفاوت که سطوح آهن ذخیره‌ی مخز استخوان و 


8 وجود آنتی‌بادی ناشی از مصرف دارو 
YL‏ بودن سطح پلاسمایی Hepcidin‏ 


H‏ یافته‌های آزمایشگاهی آنمی بیماری‌های مزمن ۳" آنمی هایپوک‌روم 


میکروسیتیک + کاهش هموگلوبین و تمام المان‌های مربوط به اندازه‌ی 
MCH: MCHC) RBC‏ 0/60۷۰) + افزایش سطح فریتین و کاهش TIBC‏ 


این آنمی با درمان بیماری زمینه‌ای و تجویز آهن و اریتروپویتین اصلاح می‌شود. 


(ED‏ * آنمی مکالوبلاستیک © بیماری با شرح حال الکلیسم مزمن با یک آنمی 


دو علت مهم آتمی مگالوبلاستیک: ود کرک سید BID alts Ny‏ کر تیک وروی ee Ne ele‏ 


بیمار نشان دهنده‌ی تعداد زیادی Macro— ovalocyte‏ و 
است که باعث اختلال در ساخت DNA‏ می‌شود و با سه ویژگی مهم آزمایشگاهی | نوتروفیل‌های‌هپرسگمانته است. کدامیک ازمواردزیر تشخیص 


این plan‏ است؟ (بره‌انترنی ند ۷-قطب زنحان 
هت انا فان ین بیمار است؟ (پره‌انترنی شهریور ب زنجان) 
Anemia of chronic disease‏ 


Folic acid deficiency @29 | RBC) یافته‌های آزمایشگاهی آنمی مگالوبلاستیک ۲ آتمی ماکروسیتیک‎ A 
lili alowed Fee sr ee تخم‌مرغی و بزرگ با ۷10۷ بالای ۱۰۰) + نوتروفیل‎ 
Sickle cell anemia aaa 
غیرمونر و در نتیجه پان‌سیتوپنی (کاهش هر سه رده)/ مفز استخوان پر از‎ 

مگاکاریوسیت. 

2 برای افتراق علت آنمی مگالوبلاستیک میشه از شسرح‌حال معاینه و 
ce) So‏ سطح فولات و 1312 استفاده کرد؛ برای مشال اگر بیمار شرح‌حال 
الکلیسم مزمن مثل این سوال داشت کمبود فولات محتمل‌تره ولی اگر 
سابقه‌ی جراحی» رزکسیون روده (کمبود فاکتور داخلی و جذب (B12‏ و رژیم 
گیاه‌خواری مطلق رو داشت به کمبود ویتامین BIZ‏ مشکوک می‌شیم. 
D‏ در کمبود فولات بر GMS‏ کمبود ویتامین 1312 علاثم عصبی مثل گزگز 


مورمور دست و پا و ... نداریم. 


آنمی میلوفیتیزیک به دنبال جایگزینی مفز استخوان با تومور و غیره ایجاد 
می‌شو مثل سرطان‌های متاستاتیک» لوسمی, لنفوم. اختلال ذخیره‌ی چربی» 
مولتییل میلوم و ... 

# یافته‌ه ای آزمایشگاهی آنمی میلوفيتیزیک 7 آنمی + ترومبوسیتوپنی + 
لکوسیتوز خفیف (سفیدا زیاد درگیر نمی‌شسن) + 80اه ای بدشکل مثل قطره 
اشک ole ( Tear drop)‏ انقرر مغز استفون بر و ere J‏ اشلش در میارا + 


افزایش پیش‌سازهای نابالغ گلبول‌ه ای قرمز و سفید (لکواریتروبلاستوز)؛ 


اختلالات کلبول‌سفید 
تکئیر گلبول‌های سفید می‌تواند کم (لکوپنی) و یا زیاد (لکوسیتوز) شود؛ 
لکوسیتوز در دو oth‏ واکنشی و : یبانئوپلاسمی دیده می‌شود. 

ED‏ تکثیر واکنشی گلبول سفید 


۶ لنفادنیت واکنشی o>)‏ و & مزمن) ۳ 
لنفادنیت (بزرگی گره لنفاوی) واکنشی مزمن dy‏ سه شکل دیده میشه: 
۱- هایپرپبلازی فولیکولی: در التهماب te)‏ آرترست روماتوئید) و Ly‏ عفونت rte‏ 
HIV)‏ و توکسوپلاس‌موز) دیده می‌شود. 
گم ریخت‌شناسی هایپرپلازی فولیکولی DO‏ 
Wis)‏ سانتقیازن گرد لفتاری: 
۲- تفاوت اندازه و شکل در مراکز زایا و لنفوسیت‌های درون آن» 
۳- فعالیت میتوز و فاگوسیتی واضح در مراکز Ls‏ 
۲- هایپرپلازی پاراکورتیکال: حاصل واکنش ایمنی در مناطق سلول T‏ لنفنود در 
جریان عفونت ویروسی (منونوکلشوز عفونی) واکسن آبله و داروها. 
۲- هیستوسیتوز سینوسی: در گره لنفاوی حوالی توده‌های سرطانی و برای 
تخلی هی آن‌هادی ده می‌شود. 
تکثیر نئوپلاسمی گلبول سفید 
نئوپلاسم‌های گلبول سفید به دو دسته‌ی لنفوئیدی (هوچکین » پلاسماسلی و ...) 


و میلوئیدی (لوسمی ols Solve‏ اختلال میلوپرولیفراتی و و ...) تقسیم می‌شوند. 


Cro pyre 5‏ روش افتراق ely‏ لوسمی و لنفوم با کمک آزمایشات, لام خون 


ایا محیطی 5 بررسی‌های ایمونوفنوتییبی و ژنتیکی است. 


8) آقای ۵۰ سالهای با علائم آنمی و ترومبوسایتوپنی 


مراجعه نموده در prowl‏ خون محیطی86اهای بدشکل 
alin‏ قطره‌ی اشک به همراه پیش‌سازهای تابالغ 
گرانولوسیتی و اریتروئید به همراه لکوسیتوز خفیف 
دیده می‌شود. بهترین تشخیص کدام است؟ (پره‌انترنی 
اردیبهشت ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 

GD‏ آنمی میلوفیتیزیک 

2 آنمی آپلاستیک 

09 آنمی مگالوبلاستیک 


آنمی بیماری‌های مزمن 


() در بررسی میکروسکوپیک غده‌ی لنفاوی بیماری 
ساختمان گره لنفاوی حفظ شده و افزاییش فولیکول‌های 
لنفاوی با تنوع در اندازه و شکل مراکز Lal}‏ دیده 
می‌شود. همچنین در مراکز زایا فعالیت فاگوسیتی و 
میتوزی واضح ریت می‌گردد. pla‏ تشخیص‌های زیر 
JU‏ انتظار است. بجز: (پره‌انترنی اردیبهشت ۹۶- 
میان‌دوره‌ی کشوری) 

مراحل اولیه‌ی عفونت HIV‏ 

SD‏ آرتریت روماتوئید 

8 تو کسوپلاسموزیس 

مونونوکلئوز عفونی 


ae 
RD CS pil, rem یسب مسبت‎ 


] و لنقوم لنفوبلاستیک 9 کداک از سورد زیسربه تفع پیش‌آگهی بهتر‎ (ALL) ole لوسمی لنفوبلاستیک‎ © (BD 
۱ محسوب می‌شود؟‎ (ALL) در لوکمی لنفوبلاستیک حاد‎ 
مشترک کشوری)‎ -۹٩ (پره‌انترنی شهریور‎ 
هایبودییلوئیدی‎ 

لکوسیتوز شدید 

7 سن ۱۰- ۲ سال 

درگیری5۴» 


لوسمی حاد شروع تاگهانی داره و بیش‌تر بیماران طی سه ماه به پزشک مراجعه 
می کنند. بیمار مبتلابه لوسمی حاد از خستگی (به دلیل (oll‏ تب (نوتروپنی 
و عفونت)» خونرسزی (ترومبوسیتوپنی) و درد استخوانی شکایت داره. لنفادنوپاتی» 


اسپلنومگالی» هپاتومگالی و تظاهرات CNS‏ در ALL‏ شایع‌تر از col AML‏ 


A‏ ریخت‌شناسی: لنفوبلاست با کروماتین خشن و متراکم» یک یا دو هستک 
و سیتوپلاسم اندک بدون گرانول / میلوبلاست اغلب پراکسیداز مثبت و گاهی 
دارای Auer rod‏ 

کم سه فاکتور در ALL‏ با پیش‌آگهی خوب همراه است ٩‏ 

]ین BF‏ ۷۶ سال 

۲-هایپرپلوئیدی 

۳- ترانسلو کاسیون ۱۲,۲۱(۶) 

& پنج فاکتور در ALL‏ با پیش‌آگهی بد همراه است ٩‏ 

۱-سن کم‌تر از ۲ یا بیش‌تر از ۱۰ سال 

۲- جنس مذکر 

۳- لکوسیتوز شدید در ابتدای تشخیص 

۴- شواهد مولکولی از پایداری بیمار بعد از VA‏ روز از شروع درمان 


۵- تغییرات ژنتیکی foo‏ حضور 3018-۸81 و يا فیوژن ژن MULL‏ 


QD‏ ۶ لوسمی لنفوسیتیک مزمن (CLL)‏ و با کوچک (SLL)‏ یک مرد ۶۰ ساله‌ای با شرح حال سه هفته‌ای از 


CLL‏ باافزايیش لنفوس یت‌های خون (بیشتر از چهارهزار در هر میکرولیتر) بزرگی غدد لنفاوی در گردن و زیربفل مراجعه کرده 


است. 686 بیمار نشان دهنده‌ی آنمی خفیف و لکوسیتوز 


مشخص Aa ge‏ - ۱ است. بیش از ۸۰ درصد گلبول‌های 

A‏ علائم و یافته‌های بالینی CLL‏ © بی‌علامتی» خستگی‌پذیری» کاهش | سفید للفوسیت‌های کوچک و بالیغ هستند. کدامینک 

وزن, نفدنوپاتی منتشر و هپاتواسپلنومگالی. cee‏ ای سس 
۱ (پره‌انترنسی شهریور ۹۷- قطب زنجان) 

مر یافته‌های آزمایشگاهی و ریخت‌شناسی O CLL‏ لنفوسیتوز بالای ۴ هزار؛ Acute Lymphoblastic leukemia‏ 

بالات ۸.7 آن‌ها لنفوسیت‌های gl‏ کوچک 9 55 + سلول‌های پاره لتق با Infectious mononucleosis‏ 


Chronic Myelogenous leukemia 0 ان ی ارم اک وق (مراکز فعال میتوزی)‎ al | Smudge cell 


(CD23 CD20 sCD19)B شاخص‌های اصلی لنفوسیت‎ ۳ CLL مرایمنوفنوتایپینگ‎ 


Chronic Lymphocytic leukemia 


CD5 + 


ow 0 ۰ 


Mantle cell با علائمگوارشی و کاهش وزن شددید 3 6 ۶ لنفوم مانتل سل با‎ gle ۲۷ Len 


مراجعه کرده است. در آندوسکوپی پولیپ‌های فراوان در | ttle py til‏ سل Letts‏ لنفوسیت 3 ob‏ و از ویژگی‌های تشخیصی و مهمش, 


جک مشاهده شده است. n‏ 2 2 ح |« 5 3 7 ۵ 
روده‌ی کو< هده سده بررسی میکروسکویی درگیری گوارشی به صورت پولیپ‌های متعدد لوله‌ی گوارش joe)‏ لنفوماتوئید) 
پولیپ‌ها ارتشاح شدید لنفوسیتی را در مخاط نشان می‌دهد. 


در LS‏ درگیری مغز استخوان و گره لنفاوی است. 


ایمونوهیستوشیمی نمونه برای مار کرهای 0۱ Cyclin‏ 2۵]ن), 
گم علائم و یافته‌های بالینی مانتل سل 7 مشابه CLL‏ به همراه درگیری 


Cube CD14 ۰‏ است. محتمل‌ترین تشخیص کدام 
است؟ (پره‌نترنی اسفند ۹۷- قطب تبریز) گوارشی پولیپ‌دارا 

0( گم ریخت‌شناسی مانتل سل ۳۳ الگوی منتشر یا ندولار سلول‌های 13 نئوپلاستیک؛ 
بزرگ‌تر از لنفوسیت طبیعی, دارای هسته‌ی نامنظم و هستک ناواضح. 

گم ایمنوفنوتایپینگ مانتل سل 7 شاخص‌های اصلی لنفوسیت B‏ (019 و (CD20‏ 


CDS +‏ | جهش و جابجایی ژن Cyclin D1‏ 


Follicular lymphoma 


Mantle cell lymphoma (a) 


Diffuse large B- cell lymphoma 


GD‏ افتراق مانتل سل از SoS LCLL‏ این سه ویژگی راحت ميشه: 


۱- پولیپ گوارشی 


¥- جپش Cyclin D1‏ 
۳- فقدان مراکز تکثیر 


8 در gl‏ میکروسکوپیک توده شکمی سریعاً بزرگ 67 ۷ لنفوم بورکیت - 
شونده در یک وجوان, صفحات سلول‌های توموری با Sls‏ لنفوم CUS yg)‏ بیشترین تمایل رو برای ذرگیری بافت‌های خارج گرهی (اکسترانودال) 


متوسط, هسته‌ی گرد و چندین هستک با مقدار متوسط ۱ ۲ ۱ ۳ 
داره» برای مثال dy‏ صورت توده‌هایی در فک و b‏ سیستم گوارش ظاهر ميشه. 


سیتوپلاسم بازوفیل دیده می‌شوند. در بين WOT‏ تعدادی 
& ریخت‌شناسی بورکیت ۳" نمای آسمان پر ستاره یا Starry sky‏ / سلول‌های 


ماکروفاژ که دبری‌های هسته‌ای ab‏ کرده و نمای آسمان 
پربشاره را ایجاد نموده‌اند, مشهود هستند. میتوز و Ieee!‏ | توموری یک‌دست و مئوتون با سایز متوسط دارای هسته‌ی گرد و چند هستک واضح 


فراوان است. سلول‌ها برای 6۵۲۰ CD14‏ 0۱۰ و BCL‏ ۱ ۱ 
2 = ۱ (۲ تا ۵) + سیتوپلاسم بازوفیل یا آموفیل با واکوئل‌های چربی فراوون / سرعت میتوز 


مثبت هستند. اختلال در plas‏ ژن با ضایعه همراهی دارد؟ 
و آپوپتوز زیاد و در نتیجه تعداد زیادی flag Sle‏ بافتی که آت و آشنال‌هارو بلعیدن 


(پره‌انترنی اسفند -٩۷‏ مشترک کشوری) 
MYC on chromosome 8‏ (همون اسمون پر ستاره). 
BCL2 on chromosome 14‏ 


Cyclin D1 on chromosome 11 (a 


NOTCH1 on chromosome 12 


گم ایمنوفنوتایپینگ بورکیت 7 شاخص‌های اصلی لنفوسیت 8 CD19)‏ و (CD20‏ 
CD10+ BCL6 +‏ 


گم تغییر ژنتیکی بورکیت ۲ ترانسلوکاسیون‌های ژن MYC‏ کروموزوم ۸ به 


(RD‏ ۶ مولتیپل میلوما (MM)‏ () مرد ۶۵ ساله‌ای با تب, ضعف و بی‌حالی مراجعه نموده 

مولتییل میلوم یکی از Gp Seals‏ بدخیمی‌های لتفاوی و همینطور پلاسماسلیه که به | که ESR‏ معادل ۱۱۰ هماه با نمی خفیف افزایش اور 

دنبال افزایش ¢ ۳ fl,‏ در = ار سرد ان 9 alld‏ انش > | J nae‏ ایجاد کراتینین خون 9 افزایش واضح IgG‏ سرم داشته, در اسکن 

۱ ۱ ۱ استخوان چند کانون Kad‏ در مهره. دنده و Oly‏ دیده 
eas‏ تال نو وبروت WME‏ یهت ROOT VG Hala‏ ]ری ره 

می‌شود. در نمونه‌برداری سوزنی از یکی از این ضایعات 

میشه و همینطور مقدار زیادی پروتئین بنزجونز از طریق AIS‏ دفع میشه, پس: مشاهده‌ی کدام Gls‏ ریزبینی محتمل‌تر است؟ (پره‌انترنی 


Meta he آقزاس پلاسیوسیت‌هاین. | اسقند‎ 22 ag tee یافته‌های بالینی و آزمایشگاهی مولتییل‎ A 

تعداد فراوان پلاسموسیت‌های بالغ و نابالغ 
۲ ۲ ۱ مخلوطی از پلاسموسیت‌های بالغ و لنفوسیت‌های 
برجسته و واضح و گرانول‌های محتوی ایمونوگلوبین + افزايش پروتئین PM‏ سدع 9 | درشت آنیپیک 


all‏ و نابالغ در مغز استخوان (بیش از ۳۰7 سلولاریته‌ی مغز استخوان)؛ دارای هستک 


بنزجون ز در کلیه + نارسایی کلیه (افزایش اوره و کراتینین) + ضایعات لیتیک استخوانی | 689 سلول‌های درشت آتیپیک با تشکیل مقاطع غددی 


(به خصوص در مهره و دنده‌ها) + هایپرکلسمی» کم‌خونی» AWESR‏ سسلول‌های درشت با هسسته‌های برجسسته از 
نوع سلول رسد اشترنبرگ 


مم یافته‌ه ای بالینی مولتیپل میلوم PO‏ خستگی, head‏ شکستگی و درد 
استخوانی, نارسایی lS‏ عفونت مکرر (به علت اختلال ایمونوگلوبین)» علائم 
مربوط به هایپرویسکوزیته. این آقا هم هی ویژگی‌های مولتیبل میلوم رو دار 
حتی سن شایع Mal‏ به مولتیپل میلوم که حوالی ۰و ۷۰ هست رو هم داره © 
GD‏ لنف وم لنفوپلاسماسیتیک نوع خاصی از نلوپلاسم‌های پلاسماسلیه PAS‏ 
تفاوت مهم با مولتیپل میل وم داره: 


۱- مقادیر زیاد STD IgM‏ ۲۰ ساله با شکایت تب, کاهش وزن و تعریق 


شبانه مراجعه کرده است. در Aisles‏ لنفادنویا: j‏ 

۲-نداشتن ضایعات لیتیک استخوانی Asal‏ کرد در معاینه لنفادنوپاتی گردنی 

دارد. در بیویسی غده split!‏ تصویر زیر مشاهده 
GD‏ ۷ لنفوم هوچکین می‌شود. تشخیص کدام است؟ (پره‌انترنی دی ۹۹- 
py ttt Litte‏ هوچکین, لنفوسیت‌های کمک ایا اس ومع شوم بورگیه | MON‏ نها 
با 8۷ ارتباط نزدیکی دارد. مهم‌ترین راه افتراق لنفوم هوچکین از Sea re‏ 
شناسایی سلول‌های رید- اشترنبرگ (RS)‏ یا pute‏ جفدی (سلول دو هسته‌ای 
مشابه شکل روبرو) در زمینه‌ی سلول‌های واکنشی است. لنفوم هوچکین به پنج 
دسته تقسیم میشه» که همگی به جزنوع Predominance lymphocyte‏ در 
دستی Sw WS‏ قرار می‌گیرن, این پنج دسته: 
۱- ندولار اسکلروز (شایع‌ترین) 


mixed سلولاریته‌ی‎ -۲ 


۳-غنی از لنفوسیت Rich lymphocyte‏ 


۴- کمبود لنفوسیت یا lymphocyte depletion‏ 


۵- برتری لنفوسیت یا Predominance lymphocyte‏ 


بیمار مبتلا به لنفوم هوچکین با علائمی Ste‏ تب کاهش وزن» تعریق و بزرگی 
گر آیم وتو ایتک اتراع Suds‏ ضیرم pg Sogn‏ مازعا دوخ 
و0 jpn‏ میفن ولنی 1945 و شب اغس‌های اصلی تیلم pg‏ 


سلول T‏ رو نمی‌تونن بروز بدن. 


(ED‏ لنفوم هوچکین ندولار اسکلروزیس 

شایع‌ترین نوع لنفوم هوچکینه که بیشتر جوونا و لنفنودهای گردن و حوالیش رو 
درگیر می‌کنه؛ مشل سوپراکلاویکولار و مدیاستن, [te Lado‏ این آقای ۳۶ ساله. 
گم ریخت‌شناسی ندولار اسکلروزیس 7 در نمای میکروسکوپی: نوع لاکونار 
سلول‌های رید اشترنبرگ؛ سلول بزرگ و دارای هسته‌ی منفرد و چندلوبی با 
چند هستک کوچول و که توسط سیتوپلاسم فراوان یه گوشه داخل فضای 
خالی‌ای به اسم لاکون | گیر کرده/ در نمای ماکروسکوپی: بافت لنفاوی با 


نوارهای ee‏ به چند ندول تقسیم شده و یه othe‏ راه‌راه دیده la ive‏ 


Predominance lymphocyte لنفوم هوچکین با بر تری لنفوسیت با‎ (p> 

این نوع لنفوم هوچکین بیشتر با لنفادنوپاتتی گردنی Le‏ زیربغلی ایزوله خودش 
رو نشون میده. 

a‏ ریخت‌شناسی Predominance lymphocyte‏ ۶ در نمای میکروسکوپی: نوع 
لنفوهیستوسیتی (LOLA)‏ سلول‌های رید اشترنبرگ؛ سلول بزرگ دارای هسته‌ی ظریف 
و چندلوسی و متورم دقیقأ مشابه پاپ کورن (Pop com)‏ که در نمای ماکروسکوپی 
درون ندول‌های بزرگ و در کنار سلول‌های 13 کوچول و و در حال استراحت نشستن - 
+ سلول‌های واکنشی دیگه مشل ائوزینوفیل, نوتروفیل و پلاسما سل رو یا نداره ی 
خیلی کم داره. 

Pad‏ ایمنوفنوتایپینگ lymphocyte‏ 6 ۰*۰ درست بر عکس انواع 
کلاسیک لنفوم i Sogn‏ شاخص‌های اصلی سلول B‏ (معمولاً (CD20‏ رو بروز 


() در بررسی میکروسکوپی غده‌ی لنفاوی بالای ترقوه‌ی 
چپ آقای ۳۶ ساله‌ای که با تب. کاهش وزن و کم‌خونی 
مراجعه کرده سلول‌هایی بزرگ دارای هسته‌ی منفرد و چند 
لوبی همراه با هستک‌های کوچک و متعدد و سیتوپلاسم 
فراوان که در گوشه‌ای جمع شده و هسته را در یک فضای 


خالی (لاکونا) قرار داده مشاهده می‌شود. بافت لنفاوی در گیر 


توسط نوارهای کلاژنی به ندول‌هایی تقسیم شده محتمل‌ترین 
تشخیص کدام است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۵-قطب تهران) 
لنفوم هوچکین با برتری لنفوسیت 

لنفوم هوچکین اسکلروز ندولار 

8 لوسمی سلول مودار 

لنفوم منتشر سلول 8 بزرگ 


D‏ در نمسای میکروسکوپی غده‌ی لنفاوی گردنسی 
بیماری, تعدادی سلول popcorn‏ دیده شد. کدامیک 
از انسواع لنفسوم هوچکیسن بیش‌تسر مطرح اسست؟ 
(پره‌انترنسی شسهریور و اسفند ۹۵- قطب اهواز و 
شسهریور ۹۶- مشسترک کشوری) 

Mixed Cellularity 

Nodular Sclerosis 

Lymphocyte Predominance (4) 


Lymphocyte Depletion 


9 
B!‏ م ® 
)8 هوک 
tee ©‏ 27 هوپلین با 
برتری لنفوسیت 


®( آقای ۷۰ ساله‌ای با ضعف و بی‌حالی مراجعه ( 
کرده است. در اسمیر خون محیطی؛ سلول‌های 
لوسمیک با lg‏ سیتوپلاسمی ظریف دیسده 


می‌شود. در بررسی بیش‌تسر با رنگ‌آمیسزی 


ایمونوهیستوشیمی شاخص‌های اصلسی لنفوسیت‌های 
8 60۱۰۲ بر ووی سلول‌های لوس تیف 


مثبست می‌شود. کدام عبارت زیر در مسورد بیمار 


صحیسح است؟ (پرهانترنی اسفند ۹۵ -قطب کرمان) 
اسپلنومگالی دیده نمی‌شود. 

لکوسیتوز شایع است. 

6 نفادنوپاتی شایع است. 


ارتشاح مغز استخوان دیده می‌شود. 


GD)‏ بیمار مرد ۳۰ ساله‌ای که به دنبال ضعف شدید. دچار 
خون‌ریزی ناگهانی گوارشی شده است. در نمونه‌ی خون 
محیطی وی, تعداد زیادی گلبول سفید دیده می‌شود که 
هسته‌های بزرگ. کروماتین ظریف هستک‌های متعدد 
و گرانول‌های سیتوپلاسمی فراوان با تشکیل Auer rod‏ 
دارند. بهترین تشخیص کدام است؟ (پره‌انترنی شهریور 
۷- قطب اهواز) 

Acute lymphoblastic leukemia 

Burkitt lymphoma 

Acute promyelocytic leukemia 0 


Lymphoplasmacytic lymphoma 


(BD‏ 0 توپلاسم‌های لفاوی متفرقه 

O‏ لوسمی سلول مودار (Hairy cell leukemia)‏ یک لوسمی سلول ظ است که 
باسلول‌های مودار (استطاله‌های ستوپلاسمی ظریف) و دارای شاخص‌های سلول ظ 
0619 و 0۳20) و 01103 و CDIIC‏ مشخص میشه. لوسمی سلول مودار به 
سه نئوپلاسم مشتق از سلول 1 رو هم بیین: 

O‏ مایکوزیس فونگوئیدس یک pw Weg‏ پوستی مشتق از سلول 1 نتوپلاستیک 
4 است که به صورت ضایعات پوستی قرمز رگا شروع شده و کم‌کم 
dy‏ سمت پلاک و تومور پیشرفت هی کل در پوست مبتلاه سلول‌های T‏ بدخیم 
به Cte‏ چین‌خوردگی‌های غشای هسته (Convoluted)‏ به صورت چروکیده و 
0 دیده می‌شوند. 

© لوسمی/ لنفوم سلول 1 بزرگسالان مشابه مایکوزیس فونگوئیدس نئوپلاسم 
CD4+ 16[[‏ است که به ede‏ عفونت رتروویروسی به اسم HTLV1‏ ایحاد می‌شود. 
سلول‌های بدخیم علاوه بر +604 1851 0125 را هم بیان می‌کنند. علائم بیمار 
@ لنفوم سلول T‏ محیطی, نقوپلاسم سلول‌های T‏ عملکردی و خیلی مهاجم است. 

بریم سراغ نتوپلاسم‌های میلوئیدی ٩‏ 

نگوپلاسم‌های میلوئیدی dy‏ سه دسته‌ی AS‏ تقسیم میشن: 

۱- لوسمی‌های میلوئید حاد (AML)‏ 

۲- اختلالات میلوپرولیفراتیو مزمن CML)‏ و ...) 

۳- سندرم‌های میلودیسپلاستیک (MDS)‏ 


AML لوسمی میلوئید حاد با‎ 7 GY 

ite‏ خستگی, رنگ‌پریدگی و خونریزی غیرطبیعی و عفونت مراجعه می‌کند. 
در نوع پرومیلوسیتی جهش‌های ژنتیکی به خصوص ترانسلوکاسیون (15,17) 
باعث oe‏ بیس از حد رده‌ی میلوئید می‌شود: 

VO» seta)‏ کل ساول‌ها؛میلویلاسست سلولی بسا کروماتیین هسته‌ای ظری ف 
و دارای سه تا پنج هستک و گرانول‌های آزروفیلی ک ظریف + ‘Auer Rod‏ 


(ED‏ اختلالات میلوپرولیفراتیو مزمن 

این گروه بیماری‌ها هم خود به چهار دسته‌ی اصلی تقسیم می‌شن: 

۱- لوسمی میلوئید مزمن (CML)‏ 

۲- پلی‌سیتمی ور 

۲- میلوفیبروز وله 

۴- ترومبوسیتوپنی اساسی؛ که CML‏ طراح‌پسندترینشونه ٩‏ 

CML‏ معمولا همیشه با تانسلوکاسیون )9,22 Lt‏ کروموزوم فیلادلفیای معروف 
همراهه که باعث فیوژن و اتصال ژن BCR-ABL‏ میشه و تکثیر پیش‌سازهای 
میلوئید رو زیاد و مفز استخوان رو پرسلول می‌کنه» ولی به علت خون‌سازی 
غیر مونر خون‌سازی در طحال تحریک و در نتیجه اسپلنومگالی ایجاد ميشه. 
گم pe‏ بالینی pte ۳ CML‏ غیراختصاصی foe‏ کاهش وزن» ضعف و 
خستگی‌پذیری + احساس سنگینی در شکم به علت اسپلنومگالی 

گم یافته‌های آزمایشگاهی و ریخت‌شناسی CML‏ ۳ لکوسیتوز WBC)‏ معم ولا 
بیش‌تر از ۱۰۰ هزار) + افزایش پلاکت‌ها + حضور میلوبلاست‌ها به میزان کمتر 
از ۵7/ در لام خون محیطی: افزایش بازوفیل و ائوزینوفیل و همینطور نوتروفیل, 
متامیلوسیت و میلوسیت./ در مفز استخوان: افزاییش سلولاریته به علت هایپرپلازی 
پیش‌سازهای گرانولوسیتی, مگاکاریوسیتی و سلول‌های فاگوسیتکننده. درست 


مثل این Lal‏ هرجا BCR-ABL‏ و )9,22( دیدی درجا بزن CML‏ 


O‏ فاتی رنه کی لیف nt‏ تفر 


یک روز ب 65S‏ این calles‏ یک بوسه 
و بالای سرش L‏ یارراشت می‌گزار۴ و می‌روع: 
آنپنان by;‏ فواپیره‌ای 
که رلم pal‏ بیرار تکنم ... 


عزیز نسین 


و 


آقای ۵۰ ساله‌ای با سابقه‌ی چند ماهه ضعف و 
بی‌حالی به‌علاوه کاهش وزن و درد شسکم تحت‌بررسی 
قرار گرفت. در شمارش سلول‌های خونی به عمسل 
آمده, افزایش تعداد لکوسیت‌ها در حدود ۱۵۰/۰۰۰ 
عدد در میکرولیتر مشاهده شد. در بررسی‌های 


مولکولی انجام شده (922) t‏ 806-۸۵۱ شناسایی شد. 


کدام تشخیص مطرح می‌گردد؟ (پره‌انترنی اسفند 
۷- قطب شمال) 

لنفوم بور کیت (BL)‏ 

لنفوم فولیکولار (FL)‏ 

0 لوسمی میلوئید مزمن (CML)‏ 

لوسمی لنفو بلاستیک حاد (ALL)‏ 


Yo oo. fe a 
es ۲۵ ارت‎ CT pil مس سس‎ 


ae Soe 
| تعرار سوالات در آژمون‌های لشوری‎ 


۵ ۰ 


)44 رو بابررسی بیماری‌های انسدادی ریه در چپار دسته شروع می‌کنیم: 


GD‏ آمفیزم 8) کمبود آنتی‌تربیسین در پاتوژن ز کدام بیماری 


| مفیزم 45 دنبال اتساع غیرطبیعی 9 داتوسین مجاری هوایی dow‏ از برونشسیول مشراست؟ (بره‌انترنی شسهریور ۹۵-قطب اصفهان) 
CD as eft . * 1‏ آمفیز 
انتهایی و تخربب بدون فیبروز دیواره‌ی بین آلوتولی و فضاه ای هوایی ایجاد تفت 

TED ۳ $48 ۱ ۳ 3‏ برونثیت مزمن 
میشه. مهم‌ترین علامت آمفیزم تنگی نفس و هیپرونتیلاسیونه Le)‏ 9 | 6 آس 


تنهایی سیانوز نمیده!). معروف‌ترین اتیولوژی آمفیزم. سیگار صس و کمبود آلفا-۱ برونشکتازی 


٩4 میشه‎ 


2 آمفی زم مرکز آسینی یا Centiacinar‏ © شایع‌ترین نوع آمفیسزم > ) (6 معمول‌ترین فرم آمفیزم که به دنبال مصرف سیگار 
سیگاري بدون کمبود آلفا تریپسینه که معمولا لوب‌های فوقانی رو درگیر | وبدون وجود کمبود مادرزادی آلفا یک- آنتی‌تریپسین 
می‌کنه؛ آمفیزم مرکز یکین Cvs‏ پروگزیم ال اسسشی رو می‌گیره omy‏ کار به مشاهده می‌گردد به کدامییک از اشکال زیر است؟ 
. (یره‌انترنسی شهریور ۹۵- قطب مشهد) 
کار آلوئول‌های فا شور ه |e‏ سذاره؟ 
ee Se‏ وا ED‏ ابتلای بخش دیستال آسینوس 
ها سیگار با افزایش الته اب (القای تجمع نوتروفیل, jb Sle‏ و ..) و رهایی ( 6358 با ابتلای یکنواخت کامل آسینوس 
Ft <i ay a‏ ی ee‏ ی اج 8 با ابتلای نامنظم ial‏ 
9آمفي pj‏ تم ام آسینار ین لب ولار يا پان‌آسینار) ۳۳ شایع‌ترین نوع آمفیزم در cde Ma‏ 
فرد ناقص و مبتلا به کمبود آلفا-۱ آنتی‌تربپسین که معمولاًآوب‌های تحتانی 
Aa 3 7 5 ae 1‏ در د یه‌ی بیمار جوانی با پنوموتوراکس‌ها 
ری gy‏ ینه تب وروت کی ارگ شتا [یروتشیول تسس تا دیستال و آلوئول @ ر بررسی ر is‏ ر جوانسی با پنوموتوراکس‌های 
۱ منعسدد خودبخودی: ba dw!‏ نرمال پروگزیمال + 
درگیر می‌کنه. فضاهای هوایی متعدد بسزرگ مرتبط با هم در زیسر 


۱ ۱ 2 پلسورا دیسده می‌شود که در محاذات COL‏ همبند 
tte &‏ سا eal T‏ سس رخافم که از پر ی مس سر 


تیشه‌ی لبولی انست. شوع آمفینزم احتمالی؟ (پردانترشی 
دیستال رو می‌گیره و کاری به پروگزیم ال نداره. آمفیزم دیستال در مجاورت پلور | اسفند ۹۶- قطب شیراز و کرمانشاه) 


irregular 
centriacinar (a 


ay‏ نام بول رو ایجاد می‌کنه که زمینه‌ساز پنوموتوراکس خودبخودی تو جوونا 


panacinar 
شایع‌ترین نوع آمفیزم و معمولا بی‌علامت است. همیشه‎ O نامنظطم‎ py آمفی‎ 


با اسکار همراهی دارد. 


a a 


8 در بیوپسی برونش مرد مسن سیگاری Cee OGD | Ly‏ مزمن 


و تنگی نفشس: هییریلازی و هییر تروظی غدد زیر 1 بروننٌ بت مزمن بیماری Lb‏ خصوص در سیگاربا 9 sl rs‏ آلوده انستت: ic‏ تهرانیا! 
مخاطی + افزایسش سلول‌های گابلست و متاپلازی , ss‏ — 1 

مهم‌ترین علامت بالینی برونشیت مزمن» سرفه‌ی خلطدار مزمن (حداقل سه 
ماه در سال برای کم کم دو سال) و مهم‌ترین ویژگی ربخت‌شناسیش کلفتی 


Say Bronchial asthma‏ زیرمخاطی مجاری هوایی بزرگ (هایپرپلازی) و در تتیجه افزاییش ترشح 


اسکواموس. این OL‏ با کدام تشخیص زیر 


مطابقت دارد؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۶-قطب اهواز) 


Emphysema‏ موکوسه. این افزایش زیرمخاط نسبت به جدار aly‏ هوایی با افزایش اندکس رید 
Chronic bronchitis 0‏ 

index)‏ 13610) مشسخص ميشه. 

از ple‏ ویژگی‌های برونشیت مزمن میشه به درگیری مجاری کوچکتر یعنی 
برونشیولیت مزمن اشاره کرد که با متاپلازی سلول گابلت. Lgl‏ فیب روز و 
تجمع موکوس پلاگ همراهی داره. 


1é 
۳ 2 در پاتوژن ز کدام بیساری دخیسل‎ LaT helper © 
قطب اصنهان) | سم با التهاب مزمن و انسداد برگشت‌پذیر و متناوب راه‌های هوایی همراهی‎ -٩۷ هستند؟ (پره‌انترنسی شسهریور‎ 


Bronchiectasis 


CD‏ آسم داره و درنتیجه بیمار آسمی حملات دوره‌ای تنگی‌نفس, خس‌خس سینه و سرفه 
postal 0‏ 

0 برونشیت مزمن 
8 برونشکتازی 


رو تجربه م ی AS‏ 3 در بین حملات معمولا علامتی نداره. در پاتوژنز آمسیز 
خیلی از سلول‌های التهاببی نقش دارند که مهم‌ترینش سلول helper2‏ یا 


(6 در بررسی خلط بسک بیسار مبتلاب :2 ) HD‏ ریخت‌شناسی آسم ۳" مهم‌ترین یافته‌ی ماکروسکوپی آسم. انسداد 
ننس, تعسداد قابسل توجهی کریستال شارکولیدن | مجاری هوایی با موک وس پلاگ‌های Ble‏ و حاوی اسپایرال کورشمن با 
۱۱ ای هی که نی ۰ | مرج Curschmann’s‏ (حلقه‌ه-ای اپی‌تلی وم کنده‌شده) و کریستال شارکو- 
mers oe G‏ لیدن (پروتئین‌های حاصل از ائوزینوفیل) است + تغییرات مربوط به ریمدلینگ و 
Silicosis @2_ Sarcoidosis CD‏ شکلگیری مجدد راه‌های هوایی (شامل افزایش ضخامت مجاری « فیبروز زیر 
Asthma )0( Bronchiectasis 0‏ غشاء پایه و ..). 


{GSAS 

بیمار مردی است YA‏ ساله که به علت نازایی مورد 8 برو رک 
بررسی قرار گرفته است. سابقه‌ی سرفه‌های خلطدار برونشکتازی یا اتساع دائمی مجاری هوایی (تا سطح فضای پلور) دو aS;‏ 
و سینوزیت مزمن وجود دارد. احتمال کدامیک از | اصلی داره: انسداد و عفونت مزمن, در نتیجه بیمار با سرفه‌ی مزمن و شدید 


بیماری‌ها 5 بیمار بیش‌تر است؟ Slop)‏ 5 . 
بیماری‌های ریوی زیر در بیمار بیش بر why‏ اه با ۱ gg Set‏ و جذیبه Accel ys‏ مس کته یگ از طراحپ eae‏ آب ایما 


شهریور ۹۵- قطب اهواز) 


مستعد (GOSS‏ برونشکتازی» بیماری فیبروز کیستیکه که بیمار مفلوک اگر مثشل 


ED‏ آسم 8 برونشکتازی 
0 آمفیزم 8 آتلکتازی این سوال آقابود علاوه بر درگیری ریوی, نازایی هم داره. 


در موارد مزمن ogc‏ بر اتساع محاری gb‏ فیب روز اطراف برونشی شم دیده 


و سندرم دیسترس تنفسی حاد یا ils QD ARDS‏ ۵۷ ساله‌ای 4 دنبال عفونت گرم منفی (Sepsis)‏ دچار 


در 5 به دنبال آسیب منتشر آلوئولی در زمینبه‌ی آسپیراسیون» عفونت و ... | دیسترس تتفسی شده است و احتمال ARDS‏ مطرح گردیده 
ae : os ae h,‏ ۲ نت که بریبوی he SOULE‏ و ماش انعم ع ett,‏ 
بیمار نارسایی پیشرونده‌ی تنفسی را تجربه می‌کند. نوتروفیل کارگردان اصلی و ۱ ۱ 

plas‏ یافته‌ی پاتولوژیک در نمونه‌ی ریه‌ی بیمار می‌تواند به نفع 


حضور غشاهای ole‏ مهم‌ترین تغییر ریخت‌شناسی ARDS‏ است. تشخیص فوق باشد؟ (پرهانترنی اسفند ٩۴‏ -قطب زنجان) 
گم ریخت‌شناسی ARDS‏ > در فاز حاد احتقان موبرگیء نک روز پوشش آلوئول, | UD‏ گرانولوماوز 
pal‏ و خونریزی بافت بینابینی» حضور نوتروفیل و غشای هیالن و در مراحل پیشرفته sin‏ 
GD ۱ oo‏ انفیلتراسیون شدید نوتروفیلی داخل آلوئولی 
فاز ارگانیز اس SS‏ شدید پنوموسیت‌های تیپ TT‏ و فیبروز. 
و فاز ارگانیزاسیون تکثیر پنومو پ g I‏ فیبروز 9 sella ltt‏ 
37 پنومو کونیوز 
oe as - i‏ ۱ 8 کدامیسک از مسوارد زر باعث افزایش احتمال 
پنوموکونی وز در واقع واکنش غیرنئوپلاستیک ریه در مقابل تنفس غبار معدنیه که Be ne oe‏ 
بسروز مزوتلیسوم بدخیسم در ریسه می‌شود؟ (پره‌انترنی 
سه بیماری شغلی مهم رو شامل میشه. شهریور ۹۶- قطب اهواز) 


ED‏ زغال سنگ 
سیلیکا 
8 آزست 
میشه (چه با کلاس),بیمار سیلیکوزی استعداد بیشتری برای بتلا به سل دار . | 6۵098 سرب 


© آنتراکوز ریوی که بیماری کارگران معدن زغال سنگ و 42 جورایی کبریت بی‌خطره! 


@ سیلیکوز معمولاً در کارگرای معادن سنگ سخت به دتبال تماس با سیلیس دیده 


jot unit 9‏ که از اسمش تماس با آزیست داد sje‏ با مزوتلیوم بدخیم ریه و 
کارسپنوم ربه و حنجره همراهی داره. 

@ التیاب ربه با پنومونیست که با joy ud‏ منتشر همراهی داره» در مواردی به 
دنبال پرتوتابی و تماس با داروهایی مفل آمیودارون (پرتوتابی) و بلئومایسین 
(ضدسرطان) هم می‌تونه ایجاد بسه. 

> سار کوئیدوز @ آقای ۲۰ ساله‌ای با سرفه‌ی خشک, تب, خستگی و 
سارکوئیدوز یک بیماری مولتی ارگان است که با گرانولوماتوز غیرپنیری و لنفادنوپاتی | ندول‌های دردناک قرمز رنگ بر سطح قدامی ساق‌ها 


نافی یا هیلار دوطرفه‌ی dy)‏ مشخص می‌شود. سارکوئیدوز علاوه بر درگیری ریه, ربا کرد SEI BO RIE‏ 


اجسام آستروئید مشاهده شده است. مناسب‌ترین تشخیص 


? a 5 ِ‌ مگا‎ ۰ | Sts s os Me ۳ 3] - 

می‌تواند با علائم پوستی, چشسمی و هپاتواسپلنومگالی ن شود کدام است؟ (پر‌انترنی خرداد.۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 
کم یافته‌های پارا کلینیکی سارکوئیدوز OP‏ ریه: لنفادنوپاتی دوطرفهی هیلار Ly‏ پئوموثی افژایش حساسیتی 
نافی ayy‏ لنفادنوپاتتی محیطی/ پوست: ندول اریتماتو يا اریتم ندوزوم روی SL»‏ 8 سیلیکوز 

۰ & Lis 
۱۳ تاه | سس‎ ce Sih Rel ol ie Sion aanly 

سل ارژئی 

A‏ ریخت‌شناسی سار کوئیدوز ۳ گرانول وم اپی‌اتلیومی غیرپنی ری (غیرکازئیفیه) 
+اجسام شومن (تجمع لایه‌ای کلسیم و پروتئین) + اجسام آستروئید (انکلوزیون 
ستاره‌ای در سلول‌های (Giant 9 So Joe‏ 
Ww‏ نکروز پنیری» مشخصه‌ی سل است که به هیچ عنوان در سارکوئیدوز 


و 


D‏ فردی با سابقه‌ی اسپلنکتومی دچار تب بالاه لرز. | م) عفودت ریوی 


درد قسه‌ی صدری و سرفه‌ی خلطدار موکوسی چر کی 1 عفونت ریه انواع قارچی, باکتریال و ... دار طراح پسنداش رو بخون ٩(‏ 
گردیده است. بررسی خلط رنگ‌آمیزی شده با pr‏ 

ok‏ مش ۲ ‘ مر عفونت با کتربال ریه: 
حضور نوتروفیل‌های فراوان حاوی دیپلوکوک‌های گرم 
مثبت را نشان می‌دهد. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ ود پنومونی پنوموکوکی یا استریتوکوک پنومونیه Cp pals‏ علت پنومونی 
پرهنترنی شهریور -٩۳‏ قطب تهران) اکتسابی از چامعه اس که با دیدن دیپلوکوگ گرم ath‏ هر نموندی لا 
ED‏ پنومونی لژیونلاپنوموفیلیا 
پنومونی هموفیلوس آنفلوانزا 
0 پنومونی کلامیدیایی 


8 پنومونی پنوموکوکی 


sail)‏ اسپلنکتومی و ...) و مبتلا به بیماری‌های مزمن مثشل CHF‏ شایع‌تر 
است. آبسه‌ی ریوی در پنوموک وک خیلی نادره. 


() خانسی ۶۷ ساله با علاشم پنومونی مراجعه کرده ۶ کلبسیلا پنومونیه شایع‌ترین عامل پنومونی باکتربایی گرم منفیه که به 
که دوهفته پیش هم در بیمارستان بستری بوده [ خصوص در ables‏ الکلی مزمن و دارای سوء تغذیه دیده ميشه. 

استت. دز پرونسی‌های آزبایشکای i‏ | وق پنومونی بیمارستانی به بروز پنومونی در طی دوره‌ی بستری در بیمارستان 
eee oe‏ ی ی گفته می‌شسود. برخلاف پنومونی اکتسابی از جامعه CAP Ly‏ که شسایع‌ترین 
(پره‌انترنسی اسفند -۹٩‏ کشوری) 
BD‏ انتروباکتریاسه 

8 سودومونا چندان پررنگی ندارد. شایع‌ترین میکروارگانیسم‌های مسئول پنومونی بیمارستانی 
استاف اورئوس عبارتند از: انتروباکتریاسه» سودومونا و استافیلوکوک. 

استرپتوکوک پنومونیه 


عاملش استرپتوکوک پنوموسی بوده در انواع بیمارستانی این میکروارگانیسم نقش 


(ED‏ , عفونت قارچی ریه: 

9 آقایی با علاشم تب. سرفه و دفع خلط مراجعه | 8 پنومونی پنوموسیستیس جیرووسی یک عفونت فرصت طلب قارچی در افراد 
تمودومست. در پرومسی میکروسگویی ات۳ | پا تن یا سرگوب tel‏ یه خصوص yp‏ مبتلایان به اینتژو بشد از رگد 
اگسزودای کف آلسود صورتسی در داخل خانه‌های 
شسنی مشاهده می‌شسود. AS‏ در رنگ‌آمیسزی نقسره؛ ۲ ۱ 
کیست‌های گرد تا فنجانی شکل (به قطر ۱۴ | ۱- خلط Mas‏ صورتی داخل آلوئولی 

۰ میکرون) بسه چشم می‌خورد. احتمال عفوفت با | ۲- کیست‌های گرد فنجانی dy‏ همراه اجسام داخل کیستی. 


شیمی‌درمانی. پنوموسیستیس دو ویژگی مهم تشخیصی داره: 


کدا ار گاثب زیر در این glow‏ بیش ۲ ۳ oh we‏ ۳ مره و 
م میکروار ات تا سکن کت پئوموسیستیس رفتری هکه فقط با فنبون صورتیش بازی می‌کنه BS‏ 


است؟ (بره‌انترنی اسسفند ۹۴-قطسب کرمان) 
ED‏ 19 9 سیتومگال o‏ قارچ‌های فرصت‌طلب موکورمایک وز و آسپرژیلوس مهاجم در بیماران نقص 
3 پنوموسیستیس te!‏ به خصوص بدخیمی‌های epg ad igs‏ نوتروپنی شدید و ... دیده ميشه. 
(AD‏ هیستوپلاسما کپسولاتوم 
9 موکور مایکوزیس 


ویژگی تشخیصی هر کدوم رو ببین ٩‏ 

4 موکورمایکوز ۳" هایف بدون تیفه با زاویه‌های عمودی 

8 آسپرژیلوس OP‏ هایف با تیفه و زاویه‌های حادتر. 

کارسینوم‌های ربه 

کارسینوم ربه از نظر بافت‌شناسی به چهار نوع زیر نقسیم میشه» که نوع 


کارسینوم سلول کوچک و سنگفرشی بیشترین ارتباط رو با سیگار کشیدن دارن. 


سیر 


ربب تا نبرک ) ۲ 0 & iat ۲ ٩‏ 


0 


سس یه نی موی موی 


7) بررسی سیتولوژیک مایم حاصل از لاواژ برونش‌ها 
(HAL)‏ مود ور جبعیت: توافت از ساول‌های 
توسورال کوچک Cowl‏ که بخش اصلبی سلول را 


هسته‌ی آبی تیره بدون هستک مشخص اشغال نموده 


سرطان ریه معمولاً با سندرم پاراتوپلاستیک همراهی داره, که به دنیال واکنش 


بدن به تومور و رهایی هورمون‌های خاص ایجاد nitive‏ مثل هایپرکلسمی, 


اختلالات Ral‏ ای ستدرم Stel‏ و - بریم از بدفرینش شسروع کلیم 3 


32 0 کارسینوم سلول کوچک با SCLC‏ و نشانه‌های روی هم افتادن سلول‌ها (Overlaping)‏ 


سلول کوچک به صورت توده‌ی SiS yo‏ در )44 با دست‌اندازی به پارانشیم «day‏ 


و خراب شدن (Crushing)‏ را دارند. کدام تشخیص 
مطرح است؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۷- قطب شمال) 
کارسینوم سلول سنگ‌فرشی (6 .6 .5) 

ED‏ آدنو کارسینوم 

0 تومور کارسینوئید 


(Small cell Carcinoma) تومور سلول کوچک‎ 


للف‌نودهای نافی 9 مدیاستن دیده میشه؛ یه جورایی از همون gaa‏ تشخیص 
متاستاز داده, مثال بارز همون فلفل تبین چه ریزه م3 بدترین پیش‌آگهی رو 


داره و از همه مهاجم‌تره (میتوز و نکروز زیاد) به همین دلیل به جراحی جواب 


نمیده و درمانش شیمی‌درمانیه. 

7 ریخت‌شناسی کارسینوم ساول کوچک > اسمش سلول کوچکه Ty‏ 
oe ۹ ° - hig) | ۳۹ | -‏ | 1 ۰ 

سلول تومورالش دو برابر IS om‏ لنفوسیته و خبلیم شکننده‌است؛ در بیوپسی نمای Sis ek cs a ciclo acl‏ تین 

له و تخریب شده داره (Crush artifact)‏ + شکل سلول: گرد دارای سیتوپلاسم | عمل آمده. توده‌ای در مرکز ریه دیده می‌شود. در بررسی 


کم و کروماتین ظریف گرانولر + قالب گیری هسته‌ها (molding)‏ + میتوز و نکروز هیستوپاتولوژیک از اين توده, تکثیر سلول‌های بزرگ و 
پلئومورفیک مشاهده می‌گردد که گاهاًتولید پرل کراتین 


() خانمی مسن و سیگاری با پنومونی مقاوم به درمان 


زیاد و در نتیجه تهاجم فراوون. 
نموده‌اند. در رابطه با این تومور کدام عبارت صحیح است؟ 
ی کارسینوم سلول کوچک. مارکرهای نورواندوکرین زیادی داره. (یره‌انترنی اسفند ۹۶- قطب زنجان) 
BD‏ © کارسینوم سلول سنکفرشی 09 در مردان شاعتر است. 

ee a te, *‏ . ود SD‏ بیش‌ترسن پاسخ بسه شیمی‌درمانی در بیسن 
کارسینوم سلول سنگفرشی هم به صورت توده‌ی مرک زی (نافی یا هی لار) 

تومورهای اولیه ریه را دارد. 

دیده ميشه ولی برخلاف سلول کوچک AS‏ آروم به خارج از قفسه‌ی سین | 620 بسیاری از آن‌ها در رابطه با اسکارهای محیط 
دست‌اندازی ALS go‏ در نتیجه درمانش جراحیه. تو آقای ون شایع‌تره و Se‏ ریسه Lite‏ می گيرند. 


سلول کوج 5 ارتباط ius‏ نزدیک با بگار داره. 8 دارای ضعیف‌ترین ارتباط با سیگار است. 


2 ریخت‌شناسی کارسینوم سلول سنگفرشی ۳ سلول آتیپیک با سیتوپلاسم 


ils (D‏ ۵۵ ساله/ شکایت سرفه‌ی مزمن و 
فراوون و هسته‌ی پلئومورفی ک + lei‏ مروارید کراتینی (Keratin pearls)‏ + | کاهش وزن و دارای توده‌ای در لوب تحتانسی ریه‌ی 


Jy, Si‏ و Bill‏ در مرگنز شود fl,‏ هینج سای از nnd at‏ لسانی 

۱ باآلاینده‌های صنعتسی ندارد. در صورت انجام 

1 ۱ برونکوسکوپی و بیوبسی کدام‌یک محتمل‌تر است؟ 
۳ داره. 

رو با هایپرکلسمی داره (پره‌انترنسی دی ۹۹- میان‌دوره‌ی کشوری) 

(BD‏ 9 آدنوکارسینوم تن 

مزوتلیوما 

نوم 


D‏ کارسینوم سلول سنگفرشی از بین سندرم‌های نئوپلاستیک بیشترین همراهمی 


آدنوکارسینوم ریه و انواعش بر خلاف دو نوع قبلی بیشترین تمایل رو به محیط 
ریه و کمترین ارتباط رو با سیگار داره. طراح‌پسندترین ویژگی آدنوکارسینوم, 
داستن ساختارهای آسینار (غده‌ساز» پاپیلاری و موسینی و ارتباطش باجهش 
ژن EGFR‏ است. 


گم ریخت‌شناسی آدنو کارسینوم ۳ ساختار آسینار, Mab‏ و موسینی توده 

WD‏ اختلالات خونی سندرم نوپلاستیک مثل ترومیوفلییت مهاجر و DIC‏ بیشترین 
همراهی رو با آدنوکارسینوم دارند. 

Ms نوع خاصی از آدنوکارسینوم. آدنوکارسینوم درجا یا 10510 است که‎ ) GD 
برونکوآلوتولار کارسینوم صداش می‌کردن. نوع درجا هم به محیط ریه بیشتر‎ 
تمایل داره. وجه افتراق نوع درجابا آدنوکارسینوم اصلی, اينه که به صورت‎ 
و بدون دست‌اندازی به ساختمان آلوئولی و استرومایی, با‎ Vom ندول کوچکتر از‎ 
حفظ همون ساختار ایجاد ميشه.‎ 

۵ کارسینوم سلول بزرگ با Large cell‏ تومور اپی‌تلیالی تمایزنیافته‌ای ه که 
معلوم نیست سلول سنگفرشیه یا سلول کوچک. 

(ED‏ تومور کارسینوئید 

تومور کارسینوئید از سلول‌های نورواندو کرین برونش اصلی Lette‏ می‌گیره و بر 
حسب مکان درگیری به دو نوع تفسیم میشه که پیش‌آگهی متفاوتی داره: 
تومور کارسینوئید Kins‏ ۶ به صورت یک توده داخل برونش با علاشم 
«tds‏ هموپتزی و عفونت مکرر/ دارای آشیانه‌های سلولی هم‌شکل و یونی‌ف رم 
باهسته‌های منظم و گرد و نمای کروماتینی فلفل- نمکی and pepper)‏ المع)/ 
پلی‌مورفیسم و میتوز pS LS‏ 

سوراخ کرده و دورش رو گرفته (نمای دکمهی (collar button Ly aa‏ و معمولا 
بدون علامت/ میتوز و پلی‌مورفیسم بیشتر + نکروز کانونی. 

ED‏ کارسینوم نازوفارنکس 

یک قانون رو یاد بگیر: کارسینوم نازوفارنکس از هر نوعی ارتباط نزدیکی با 
EBV‏ ونزاد چینی داره! اگه به این قانون هم کاری نداشستیء توده‌ی نازوفارنکس 
با ترکیب میکروسکوپی «تکثیر سلول‌های اپی‌تلیالی به صورت صفحات 
متعصدد با هستک‌های ائوزینوفیلیک به همراه لنفوسیت‌های pL‏ 
لابه‌لای این صفحات» به نفع کارسینوم نازوفارنکس اونم از نوع نامتمایز یا 
0 است. که بیش‌ترین ارتباط رو با EBV‏ و بهترین پروگنوز رو 
oye‏ انواع کارسینوم نازوفارنکس داره. 


م م2 : . ۱ مر mat‏ 
BL‏ به ole‏ تکررن استوری جریر قلی و اعظم, تست تمرینی رو با ژکن 88 


) کدامیک از ضایعات نئوپلاستیک زیسر, بیش تسر 


به درگیری قسمت‌های محیطی ریه تمایل دارد؟ 


Gland شسهریور ۹۷- قطسب‎ isin) 
کارسینوم سلول‌های سنگ‌فرشی‎ 
کارسینوم سلول‌های کوچک‎ 7 

0 تومور کارسینوئید 


کارسینوم برونکوآلوئولار (آدنو کارسینوم درجا) 


() آقای ۴۵ ساله با سرفه, هموپتزی و عفونت‌های 
مکرر ریوی/ سابقه‌ی اسهال آبکی طولائی مدت دارد. 
در بررسی میکروسکوپی ضایعه‌ی ریوی, سلول‌های 
یک شکل با هسته‌ی گرد و کروماتین salt and pep-‏ 
۲ در دسته‌های منظم بدون میتوز مشاهده می‌شود. 
احتمال کدام تومور بیش‌تر است؟ (پره‌انترنی آذر ۹۸- 
میان‌دوره‌ی کشوری) 

ED‏ آدنو کارسینوم 

7 مزوتلیوما 

9 کارسینوم سلول کوچک 


OED‏ تومور کارسینوئید 


(8) در بررسی میکروسکوپی تسوده‌ی نازوفارنکس 
آقای ۷۰ ساله صفحات سلولی آبی‌تلیال با حسدود 
yar trols‏ دارای هستک آوزینوفیلیسک در ترکیب 
با لنفوسیت‌های بالسغ دیسده می‌شود. کدام‌یک 
از ویروس‌های زیر ممکن است در پاتوژنز این 
توده دخالت داشته باشد؟ (پره‌انترنی اسفند -۹٩‏ 
کشوری) 
HPV‏ 
Hiv 7‏ 
EBV 3‏ 


۳۱ &s ane 
ee رک درب‎ ee 


| [eo 


w ۳‏ 4 
تعرار سوالات در آمون‌های لشوری 


۷ 


سندرم نفروتیک مجموعهی بالینی از چهار ویژگی زیر است: iia aaa a a‏ 


پروتئینوری کم‌تر از ۱ گرم در روز 


OD‏ پروتئینوری شدید؛ ۳,۵ گرم یا بیشتر در ادرار بالفین 


ED‏ لیبیدوری 
9 ادم ژنرالیزه 8 هیپوآلبوبینمی 
8 هایپرلیپیدمی و لیپیدوری 


سندرم نفروتیک علل اولیه و cogil‏ (دیابت و لوپوس) دارد. شایع‌ترین علت 
اولیه‌ی سندروم نفروتیک در بچه‌ها بیماری minimal change‏ و در بزرگسالان 


گلومرولواس_کلروز فوکال سکمنتال یا Col FSGS‏ بریم از کوچولوها شروع کنیم D‏ 


ED‏ بیماری با تغیبر اندک (MCD: minimal change disease)‏ نفروز “ae!‏ | 6 کردی ۵ ساله‌ای با ادم ژنرالیزه مراجعه نسوده 


alg‏ با تفای رین عبت میرم قرو کر ig alae‏ خی | که ربانب oe‏ امه ۲۵ گرم وکین 
در ادرار ۲۴ ساعته مشاهده می‌شود. با لحاظ Jats‏ 

است. مختلسف ایجاد ایسن اختسلال در تمونه‌بسرداری کلیسه‌ی 

A‏ علاتم بالینی MCD‏ ۳ بچه‌ی ادماتو + عملکرد AIS‏ و فشارخون طبیعی + [ کسودک, کسدام یافتسه‌ی زیسر محتمل‌تسر است؟ 

(پره‌انترنسی آذر ۹۷- میان‌دوره‌ی کشسوری) 

CED‏ افزایش سلولاریته مزانژیوم 

A‏ میکروسکوپ تنوری MCD‏ 0 طبیعی/ ممکنه توبول‌هاء واکونل Sree?‏ | 650 وجود غشاء پای‌ی گلومرولی دولایه 

داشسته باشسن (نفروز لیپوئید از اینجا اومده). 8 دیدن شاخک (spike)‏ در سطح خارجی غشاء 
پایه‌ی گلومرولی 

یافته‌های نرمال گلومرولسی در میکروسسکوپ 


پودوسیت‌ها نوری 


میکروسکوپ ایمونوفلورسانس MCD‏ ۳" چون کمپلکس ایمنی نقشی نداره» 


پروتئینوری انتخابی (فقط آلبومین). 


2 میکروسکوپ الکترونی MCD‏ ۳" از بسن رفتن منتشر استطله‌های پایی 


رسوب نداریم. اگر مثل این سوال بچه رو با pal‏ و پروتتینوری نفروتیک آوردن» 
اول از همه به MCD‏ مشکوک می‌شیم و انتظار دارم میکروسکوپ نوریش 
طبیعی در بیاد. 


MCD میشه. درمان‎ AUIS به بیماری مزمن‎ Joss کم‎ LS در موارد‎ MCD 


(ED ]‏ بیماری کلومرولواسکلروز سکمنتال یا FSGS‏ 


۳۷ پیماری تغییر اندک با تست پدوسیت‌ها هپراهی داره‎ io p> FSGS 


@ پسر ۱۱ ساله با ادم پری‌اربیتال/ آزمایشات: 


هیپوآلبومینمسی؛ هیپرلیپیدمسی و پروتئینوری 48۲/240 
/ علی‌رغم درمان با کورتیکواستروئید. بهبسودی در 
qe‏ مشاهده نمی‌شود. بسه pHi‏ شسما کدام‌یک 


Qul puss J 5‏ بیماری به غیر از موارد ایدیوپاتیک می‌تونه ثانویه به 
a‏ مصرف هروئین عفونت HIV‏ و ... ابحاد بشد. 
از تشخیص‌های زسر phe Ly‏ وی تطابسق بیش‌تری mee jal Oma a‏ و ... ایجاد ب 


دارد؟ (پره‌انترنی دی -۹٩‏ میسان‌دوره کشوری) pos PA‏ بالینی FSGS‏ ~ تفاوتش با MCD‏ در ogc as al‏ بر لام بیمار 


یت یی مس ی ری هماچوری» فشارخون بالا و پروتئینوری غیر انتخابی هم داره. 
#م میکروسکوپ نوری FSGS‏ 7 افزای ش ماتریک س مزانژیوم؛ رسوب توده‌ی 
هیالین (هیالینوز) و قطرات چربی و در نتبجه بسته شدن لومن مویرگی. 

گم میکروسکوپ الکترونی FSGS‏ 7 از بين رفتن منتشر استطاله‌های پایی پودوسیت‌ها 
گم میکروسکوپ ایمونوفلورسانس FSGS‏ رسوب غیراختصاصی 181۷1 و کمپلمان 
در نواحی رسوب هیالین. 

تلم ووزو‌هاآمه FSGS‏ یا گلومرولوپاتی کلاپسینگ, نوع ALS‏ شدید این بیماری 


Minimal change disease 
Post streptococcal Glomerulonephritis 7 


Alport Syndrome 


به خصوص در مبتلایان به HIV‏ است که با کلاپس گلومرول و هایپرپلازی 
پدوسیت همراهی داره. 
5 برخلاف بیماری با تغییر اندک خیلی کم به کورتون جواب میده و 


bs‏ سریع‌تر به سمت بیماری مزمن کلیه پیش میره. 


(MGN) کلومرولنفریت معبرانوس‎ cilities ED SAAS بررسی میکروسکوپی بیوپسی سوزنی‎ 9D 


آقای ۴۵ ساله‌ی مبتلابه سندروم نفروییسک, افزایش ‏ [ نفروپاتی ممبرانو می‌تونه dy‏ صورت اولیه (شایع‌تر) و یا ثانویه ایجاد بشسه. در اکثربت 
منتشر ضغاست دیواره‌ی مویرگ‌های ٩ ede‏ | موارد به صورت اولیه و به دنبال واکنش متقاطع اتوآنتی‌بادی‌ها با آنتی‌ژن‌های 
در میکروسکوپ الکترونی رسوبات ساباپی‌تلیال با 


نمای spike and dome‏ و از دست رفتن زواید tk‏ 


پدوسیت. ایمونوگلوپولین در ساب‌اپیتلیال رسوب می‌کنه. در باقی موارد نفروپاتی 
کدام است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۷- قطب مشهد) لوبوس و داروها (پنی‌سیلامین, کاپتوپریل و (NSAID‏ ایجاد ميشه. 


Reig pups gle تمام‎ 77 MGN علائم بالینی‎ 2 Membranous nephropathy (2) 


Focal segmental glomerulosclerosis 
ضخیم‌شدگی منتشر دیواره‌ی مویرگی‎ "۳ MGN گم میکروسکوپ نوری‎ 


Membranoproliferative glomerulonephritis 0 


GBM ضخیم‌شدگی منتشر غشای پایه یا‎ ۲ MGN و میکروسکوپ الکترونی‎ Poststreptococcal glomerulonephritis 


+ رسوب ساب‌اپیتلیال ایمونوگلوبین + نمای Ly Spike and Dome‏ نیزه‌ای+ از 


بین رفتن استطاله‌ی پایی پدوسیت‌ها. پس مثل این سوال تا spike‏ دیدی 
بزن ممبرانوس نفروپاتی. 

گم میکروسکوپ ایمونوفلورس‌انس MGN‏ ۳" رسوب گرانولر ایمونوگلوبولین و 
کمپلمان روی Aol GLEE‏ 


COT le LLL 


(MPGN ) کلومرو لونفریت ممبرانو پرولیفراتیو‎ (BD 
علاوه برعلائم سندرم نفروتیک» گاهی به صورت له تبسن از نفروتیک-‎ MPGN 


Gly 38‏ به Cle‏ پروتئینوری و هماچوری, 


تحت بیوپسی AS‏ قرار گرفته است. در بررسی 
میکروسکوپ نوری, ضخیم شدن غشای پایه همراه با 


AY ۲‏ شدن و پر سلولی گلومرولی دیده می‌شود. در 


نفریتیک یعنی پروتئینوری به همراه هماچوری دیده میشه. دو نوع داره: 


MPGN -۱‏ تیپ یک 


بررسی ایمونوفلوئورسانس مستقیم رسوب CY‏ به شکل 
گرانولرنامنظم و نیز 86| در نغشای پایسه دیده می‌شود. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پره‌انترنی اسفند 
۷- قطب اصفهان, تهران و کرمان) 
Acute Post Infectious Glomerulonephritis‏ 


۲- بیماری رسوب متراکم یا Dense deposit‏ 


تیپ یک شایع‌تره و پیش‌آگهی بدتری داره. این دو نوع ویژگی‌های 
میکروسکوپی نوری یکسانی دارند و تنها oly‏ افتراقشون میکروسکوپ الکترونی 


و ایمونوفلورس‌انس است. 

# میکروسکوپ نوری MPGN‏ ۳ تکثیر سلول‌های مزانژی ال و اندوتيلوم + 
ضخیم‌شدگی غشای پایه + دو جداره شدن دیواره‌ی مویرگ گلومرولی مثل 
ریل راه‌آهن (نمای (Tram track‏ و در کل بزرگی گلوم‌رول. 

YMPGN میکروسکوپ الکترونی و ایمونوفلورسانس‎ A 

8 در تیپ یک رسوب الکترون در ساب‌اندوتلیوم + رسوب نامنظم و گرانولر »03 
IgG‏ و اجزای اولیه‌ی کمپلمان Clq)‏ و (C4‏ 

# در بیماری رسوب متراکم: رسوب نامنظم و خطی سگمنتال 3) در غشای پایه 5 


و مزانژیوم. اینجا 186 و بقیه‌ی کمپلمان‌ها رو نداریم 


Collapsing Glomerulopathy 


Membranoproliferative Glomerulonephritis 0 


Membranous Glomerulonephritis 


سندو م۲ yp‏ بتک 
D : 2‏ در بررسی میکروسکوپیک رسوب ادرار بیساری 
مجموعدی بالینی حاد شامل هماچوری و کست گلبول قرمزء الیگوری, ازوتمی | که با هماچوری, RBC cast‏ و گلبول قرمز دیسمورفیک 
دیسده می‌شود. بیمار pode‏ ارسایی کلیه نیز دارد. 


و افزایش فشارخون است. بریم مهماش )9 بررسی کنیم: 
کدام‌یک از تشخیص‌های زیر بیش‌تسر مطسرح 


گلومرو لونفریت بعد از عفوفت استرپتوکو 55 (PSGN)‏ میک 855 (برهااترشی sy tS - 9 ttl‏ 
PSGN‏ به علت رسوب گلومرولی کمپلکس‌های ایمنی ایجاد ميشه. کیس تیپیک مامبرانوس گلومرولوپاتی 

سیستیت هموراژیک 

PSGN 3 

استرپتوکوکی (گلودرد و يا زردزخم پوستی) با علائم تب» had‏ و سندرم نفریتیک | 688 کارسینوم مثانه 


گلومرولونفریت بعد از عفونت. کودکیه که حدود یک تا چهار هفته بعد از عفونت 


(ادم. ادرار «oy J‏ اولیگوری و ازوتمی) میاد که در آزمایشات به علت مصرف کمپلمان 
کاهش سطح سرمی کمپلمان و تیتر بالای آتتی‌استرپتولیزین داره 

میکروسکوپ نوری ۳۹6 ۳ افزای ش منتشر و یک‌دست سلولاریته در 
گلوم رول و ارتشاح نوتروفیل و منوسیت. 

میکروسکوپ الکترونی و ایمونوفلورسانس PSGN‏ ۶ رسوب کمپلکس آیمنی 


+ رسوب گرانولار 186 و کمپلمان داخل مویرگ و مزانژیوم. 


(52 (بیماری‎ IgA نفروباتی‎ ED 
شایع‌ترین علست‎ Lop این نفروپانی شایع‌ترین علت سندرم نفریتیک در‎ 
هماچوری واضح و همینطور شایع‌ترین بیماری گلومرولیه که تو بیوپسی کلیه‎ 
بیماری پورپورای هنوخ‎ HOS تشسخیص دلاه میشه. دیگه خیلی شایع تو شایع‎ 

شوئنلاین واربان سیستمیک نفروپاتی 18۸ انویه است. 

کیس Sand‏ نفروپاتی 18۸بچه یا جوونیه که بعد از یک عفونت تنفسی 
(يا گوارشی و یا ادراری) Loo‏ هماچوری و پروتئینوری خفیف میشه و چند روز 
بعد خوب میشه» ولی مجدد بعد از چند ماه عود می‌کنه. پس این نفروپاتی 
اپیزودیه و سیر بیماری می‌تونه متفیر باشه. فعال‌شدن مسیر آلترناتیو کمپلمان 
در پاتوژن ز این بیماری نقش داره. 

گم میکروسکوپ نوری نفروپاتی 18۸ ۳ پهن‌شدگی مزانژیوم + ضایعات متفیری 
از تکثیر منتشر مزانژی وم و Lgl‏ سگمنتال گلومرول گرفته تا گلومرولونفریت 
هلالی. 

گم میکروسکوپ الکترونی و ایمونوفلورسانس نفروپاتی 18۸ ۳۳ رسوب متراکم 
IgA‏ در مزانژیوم. 

(ED‏ نفربت ارثی fio)‏ سندرم آلپورت) 

سندرم آلبورت؛ معروف‌ترین نفریت Sy)‏ به علت جهش در ژن کلاژن سازند‌ی 
غشای ab‏ (کلاژن نوع 1۷ هتروتریمری از 23 تا 5ه) ایجاد ميشه AS‏ علاوه بر 
گلوم رول در گوش و عدسی چشم هم دیده میشه. نوع وابسته به X‏ آلیورت 
در آقایون شایع‌تر و شدیدترهه کیس تیپیک لورت پسریه با هماچوری و 
پروتئینوری که کری mae‏ و مشکل بینایی (دررفتگی عدسی, کاتاراکت Ly‏ 
دیستروفی قرنیه) داره؛ آلبورت یه pay‏ پشم و گوش بسته است! که البته نسلش 
منقرض شده © ۲ 
#م میکروسکوپ نوری آلیورت OP‏ گلوم رول طبیعی تا مراحل پیشرفته + 
سلول‌های بینابینی dg TUS‏ (به علت تجمع چربی و موکوپلی‌ساکارید) 
گم میکروسکوپ الکترونی و ایمونوفلورسانس نفروپاتی آلپورت ۳ غشای پایه 
بانمای سبد حصیری «(Basket weave)‏ اوایل غشای پایه‌ی نازک که اواخر 
بیماری در برخی نقاط به صورت نامنظم ضخیم Ly‏ نازک شده و Lie‏ دنسا 


لایه‌لایه می‌شود/ ایمونوفلورس‌انس: طبیعی. 


GD aa‏ آلپورت در موارد پیشرفته با فیبروز بینابینی همراه است. 


® آقای ۲۲ ساله با شکایت ادرار خونی, دو روز بعد 


از علاشم سرماخوردگی/ با میکروسکوپ نوری بیوپسی 
tal ads‏ منتشر سلولاریتی در فضای مزانژیال / 
میکروسکوپی ایمونوفلورسانس: رسوب ۱8۸ در مزانژیوم / 


در این بیماری همه‌ی گزینه‌های زیر صحیح است. 


بجز: (پره‌انترنی آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 
شایع‌ترین بیماری گلومرولار در کل دنیا است. 

0 فعال شدن مسیر آلترناتیو کمپلمان در پاتوژنز OT‏ 
نقش دارد. 

0 فرم موضعی بیماری پوربسورای هنوخ شوئن 
لاین است. 

آنتی‌استرپتولیزین O‏ آنتی‌بادی در سرم بیمار 


افزایش AL‏ است. 


8 بیماری به علت هماچوری میکروسکوپی تحت 
پیگیری بالینی است. در بررسی‌های دیگر مشخص 
شد که وی دچار کاهش شئوایی نیز است. کدام 
GAL‏ زیسر محتمل‌تسر اسست؟ (پره‌انترنسی IRAE‏ 


۷- قطب شیراز) 


کوتاه شدن زواید پایسی سلول‌های اپیتلی‌ال 
گلومرولسی 

ED‏ ناز کی منتشر غشاء پایه‌ی گلومرولی 

8 رسوب ۱8۸ در ناحیه‌ی مزانژیوم گلومرولی 

8 نقفص زنجیره‌ی ad‏ کلاژن نوع 1۷ در غشاء 
پایسه‌ی گلومرولسی 


(RPGN) کلومرولونفریت سریعًپیشرونده‎ CBD 


مشخصه‌ی گلومرولونفریت سریعا پیشرونده یا Se‏ تشکیل هلال يا کرسنت 


Kalas 8‏ از مسوارد زیر مشخصه‌ی هیستولوژیک 


Rapidly progressive glomerulonephritis‏ است؟ 


slo»)‏ 5 شسهریور ۹۶- قطب اهسواز) 
نکروز توبولی 

8 ضخیم شدن غشای پایه‌ی گلومرولی 
8 پرولیفر اسیون سلول‌های مزانژیال 
تشکیل کرسنت در فضای بومن 


در گلوم Jo‏ است. سه نوع دارد: 


8 گلومرولونفریت هلالی با واسطهی آنتی‌بادی ضد te GBM‏ سندرم 


گودپاسچر(خونریزی ریه + نارسایی کلیه) که با رسوب خطی 180و C3‏ روی 


= همراه است:‎ GBM 

Y‏ گلومرولونفریت هلالی ناشی از کمپلکس ایمنی ۲ می‌تونه عاقبت هر نفرست 
کمپلکس ایمنی مثل بعد از عفونت استرپتوکوکی باشه که با رسوب گرانولر 
A‏ گلومرولوتفریت پاسی‌ایمیون Ly‏ کم ایمنی OP‏ مثل واسکولیت‌های 
گرانولومات jg‏ وگن ر و یا پلی‌آنژئیست میکروسکوپی که معمولاً ANCA‏ مثبتن و 


توی میکروسکوپ الکترونی و ایموتوقلورس انس پاک پاکن. 


: . 2 () در نمای بافت‌شناسی پیلونفریت مزمن؛ کدا 
| نمای پاتولوژیک زیر مشاهده می‌شود؟ (پره‌انترنی 
بافت بینابینی را درگیر می‌کند: اسفند ۹۷- قطب اهواز) 
آمسیا کیش ۳۹ Suppurative necrosis‏ 
Abscess formation ©)‏ 
۲- پیلونفریت مزمن Intra tubular neutrophils infiltration (a)‏ 
۳- نفریت بینابینی دارویی (به دنبال دیور تیک تیاز یدی» NSAID‏ و ...) Thyroidization‏ 


پیلونفریت 

Lgl‏ چرکی کلیه و لگنچه در موارد حاد با تب, لرز, درد پهلو پیوری و علائنم 
ادراری همراهی دارد. پیلونفریست حاد و مزمن ویژگی‌های ریخت‌شناسی متفاوتی 
دارند: 

گم ریخت‌شناسی پیلونفر یت sls‏ © نکروز چرکی (Suppurative necrosis)‏ + 
تشکیل آبسه + ارتشاح داخل توبولی نوتروفیل و ایجاد WBC cast‏ 

A‏ ریخت‌شناسی پیلونفریت مزمن ۳" نمای تیروئیدیزاسیون (توبول‌های متسح 
کلیوی حاوی cast‏ کولوئیدی مثل تیروئید) + فیبروز بینابینی و ارتشاح لنفوسیت 


+ تغییرات عروقی آرتریواسکلروز هیالن و .. 


(SD‏ بیماری‌های عروقی کلیه 

آر تریونفرواسکلووز 

آرتریونفرواسکلروز به افزاي ش ضخامت و اسکلروز دیوار‌ی شریانی همراه با 
افزایش فشارخون گفته می‌شود که بر حسب pe‏ و تفییرات ریخت‌شناسی 
به دو دسته تقسیم می‌شسود: 

7 آرتریونفرواس‌کلروز یا هایپرتتشین خوش‌خیسم PO‏ مهم‌ترین ویژگی 
ریخت‌شناسیش, آرتریواسکلروز هیالن؛ افزای ش ضخامت هیالین سرخرگ‌های 
گم آرتریونفرواسکلروز یا هایپرتنشن بدخیم 0 با افزایش حاد فشارخون بالای 
۰ ادم ab‏ انس_فالوپاتی و تفییرات عصبی و اختلالات قلبی و کلیوی 
همراه است. که مهم‌ترین Shey‏ ریخت‌شناسیش هایپرپلازی فیبروالاستیک 
در عروق خونی بزرگتر Cool‏ هایپربلازی فیبروالاستیک, تنگی لومن شریان 
به علت تکثیر بیش از حد سلول‌های Loci!‏ به صورت متحدالمرکز و پوست 
پیازی است که علاوه بر فشارخون بدخیم در میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک حاد و 


سیستمیک اسکلرودرمی شم دیده می‌شود. 


(SED‏ میکر و آنژیوباتی ترومبوتیک 

میکروآنژیوپاتی‌ه ای ترومبوتیک» شامل سندرم‌هاییه که با ترومبوز گسترده‌ی 
عروق کوچک همراهی دارن, که سر دسته‌شون سندرم همولیتیک اورمیک یا 
5 است. کیس HUS Says‏ بیماریه که به دنبال عفونت گوارشی (در بچه‌ها 
شیگلا دیسانتری نوع ۱) Lea‏ اسهال خونی یا ملناء هماتمز آنمی همولیتیک L)‏ 
گلبول قرمز ASS‏ شده یا شیستوسیت) و نارسایی AS‏ (الیگوری شدید افزاییش 
کراتینین و ..) شده. 

گم ریخت‌شناسی میکروآنژیوپانی ترومبوتیک 2 حضور ترومبوز فیبرینضی در 
گلومرول و در موارد پیشرفته عروق خونی + نکروز کورتیکال+ پهن شدن فضای 
ساب‌اندوتلیال مویرگ گلوم رول + تیکه شدن غشای پایه + لیز و تخریب سلول 


مزانژیوم و در نهایت ایسکمی و اسکار گلوم رول. 


(DP‏ در نمونه‌برداری کلیه‌ی بیمار Live‏ به فشار خون 


بالاء کدام یافته‌ی زیر به نفع هیپرتانسیون خوش‌خیم 


است؟ (یره‌انترنسی آذر ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 
ED‏ آر تریواسکلروز هیپرپلاستیک 

8 نکروز فیبرینوئید آرتریول‌ها 

آرتریولیت نکروزان 

آرتریولواسکلروز هیالن 


) در بررسی میکروسکوپیک کلیه‌ی کودکی که به 
دنبال عفونت با شیگلا دیسانتری نوع | دچار هماتمز, 
Lile‏ هماچوری و الیگوری شدید شده و در اسمیر 
خون محیطی وی گلبول‌های قرمز قطعه‌قطعه مشاهده 
می‌شود. کدام ضایعه محتمل‌تر است؟ (پره‌انترنسی 
اسفند ۹۶- قطب شیراز و کرمانشاه) 

ضایعات آرتریولواسکلروز هیالن 

ضایعات میکروآنژیوپاتیک ترومبوتیک. 

8 واسکولیت عروق با سایز متوسط 


8 فایعات نکروزان آرتریولیت 


om 


س پتووژی OD‏ 


سس تم 


(BD‏ بیماری کلیه‌ی پلی کیستیک اتوز ومی غالب (بالفین) 

ایین بیماری دو طرفه است که معمولاً تا دهه‌ی چهارم زندگی بی‌علامست 
بوده و بمد از آن a,‏ علت بزرگ شدن lS‏ بیمار از درد پهل و شکایت yb‏ 
از عوارض شایع GAS‏ پلی‌کیستیک» هماچوری گراس و متناوب. افزایش 
فشارخون و عفونت ادراری است. طراح‌پسندترین ویزگی کلیهی پلی‌کیستیک 


بالفین همراهیش با آنوریسم کیسه‌ای حلقه‌ی ویلیس در مغز (آنوریسم (Berry‏ و 


نارسایی کلیه دچار پارگی آنوریسم Berry‏ می‌شسود. 
در بررسی کلیسه‌ی وی احتمال یافتسن کدام ضایعه 
بیش‌تسر اسست؟ (پرهانترنشی شسهریور -٩۷‏ قطسب 
کرمان و تهسران) 
هیدرونفروز 
ریفلاکس نفروپاتی 
08 کلیه‌ی پلی کیستیک 


خونریزی ساب‌اراکنوئید ات تاه 9 ننریت توبولوینترستیشیال 


3 تومورهای کلیه 8) در بررسی میکروسکوپی تسوده‌ی AUS‏ آقای 
0انکوسایتوم جوانسی پرولیفراسیون سلول‌های تومورال Glo Ly‏ 
منتشر + سیتوپلاسم گرانولار صورتی رنگ و هسته‌ی 
کوچک مرکزی دیده می‌شود. در رادیولوژی: اسکار 
ستاره‌ای شکل مرکزی دارد. تشخیص کدام است؟ 
برنزه و اسکار ستاره‌ای مرکزی و در تمای میکروسکوپی» سیتوپلاسم ائوزینوفیلی ( (پره‌نترنی اسفند ۹۹- کشوری) 


Papillary renal cell carcinoma (2) 


تومور خوش‌خیم Ly ALS‏ منشاً سلول‌های بینابینی در مجاری GALS Ear‏ 


ادراری است که توده به علت زیادی میتوکندری در نمای ماکروسکوپی SS)‏ 


و گرانولر ظریف دارد. خلاصه انکوسیتوم یه تومور خوشگل برنزه با SB‏ 
Chromophobe renal cell carcinoma oa‏ 
ستاره‌ایه %* ~ 


Renal cell ۷۵۵0 


Clear cell carcinoma 


9 کارسینوم سلول کلیوی با RCC‏ 
RCC‏ از پوشش توبولی Lutte AIS‏ می‌گیره و سه دسته‌ی AS‏ داره: ۱- سلول 


روشن, ۲- پاپیلاری سلول AWS‏ ۳- کروموفوب. 


Clear cell کارسینوم سلول روشن با‎ # CP 


([) علت اصلی اختلالات مولکولی زمینه‌ای BLE‏ در 
اي ‌ترین شوخ ROC‏ است که در هر دو نوع اسپورادیک و خانولدگی با اختلال هر دو شکل تک گیر و خانوادگی کارسینوم HAS‏ 


در ژن VAL‏ (فون هیپل- لیندو) همراهی دارد. قوعسلول روتدخ کسام آاست؟ thal gd laa)‏ 
م ریخت‌شناسی کارسینوم سلول روشن ۶" توده در ماکروسکوپی: زرد یا | لب زد 

نارنجی/ میکروسکوپی: طیفی از سلول روشن واکوئل‌دار (پر از چربی) FG‏ ایو نا 

گرانولر. UD‏ موتاسیون پروتوانکوژن MET‏ 

8 کارسینوم پاپیلاری سلول کلیه ۱ موتاسیون در ژن‌های پلی‌سیستین 

نوع پاپیلاری با اختلال در ژن MET‏ همراه و معمولا دو طرفه است. 

گم ریخت‌شناسی کارسینوم پاییلاری ۳" توده در ماکروسکوپی به علت چرسی 
کمتر: نارنجی کم‌رنگ‌تر/ میکروسکوپی: تشکیل پاپیلا با مرکز JY Slog yd‏ 


دارای سلول‌های با سیتوپلاسم روشن. 


Ee 
co YA 


(D‏ توسور کلیه‌ی بیماری با سایز بزرگ به رنگ prin ISS (ED‏ کلیوی کروموفوب 


خرمایسی کسم رنگ متشکل است از سلول‌هایی با نوع کروموفوب از سلول‌های بینابینی مجاری جمع‌کننده bikie‏ می‌گیرند. 
سیتوپلاسم شفاف با غشاء سلولی کاسلاً مشخص 


گم ریخت‌شناسی کارسینوم کروموف وب توده در ماکروسکوپی: خرمایسی- 
که در اطراف هسته هاله‌ای روشن دیده می‌شود. 
oe‏ با cslog—a De Gio hah on‏ 9 تیره‌تر از نوع روشن/ میکروسکوپی: غشای سلولی کاملا واضح 
ملاحظه‌ای از وزیکول‌هسای بسزرگ مشخص در سلول | + سیتوپلاسم شفاف و مواج که مثل هاله‌ای دور هسته‌ها رو گرفته + دارای 


دسده می‌شسود. کدام تشسخیص مطسرح انتست؟ وزیکول‌های Sy‏ ۳ ۱ 


(بره‌انترنسی شسهریور ۹۶- هشت قطب مشترک) 


رو (QD‏ © تومور ویلمز 

تومور ویلمز 2 

زوا تیک نذوم در کودکان خیلی شایعه و معمولا هر سه مرحله‌ی نفروژن ز شامل بلاستمی 
کارسینوم کروموفوب (صفحات فشرده از سلول‌های کوچک آبی رنگ)» استرومایی (گلومرول و توبول 


ناقص) و اپی‌تلیالی (فیبروزه و میگزوئید) در آن دیده می‌شود. 


, بسربچه‌ای ۲ ساله‌ای با توده‌ی شکمی مراجعه‎ (ID 
سنگ اسید اوریکی و سیستئینی در ادرار اسیدی و‎ AUIS در میان سنگ‌های‎ Ww 


کرده است. در مطالعه‌ی ppg See‏ ترکیبی از 

سه جزء بلاستمی (صفحات فشرده از سلول‌های | سنگ استرووایتی (آمونیوم فسفات منیزیم) در ادرار قلیایی دیده می‌شوند. 
کوچک آبی (Kay‏ اپی‌تلیسال (گلومرول و توبول 

اقص) و اسسترومایی (فیبسروژه و میگزوئید) دیده بل تست تمرینی yb‏ نره. 

می‌شود. در حاشیه‌ی تومور نوار باریکی از 

بافت کلیه نرمال وجود دارد. تشسخیص چیست؟ 

(پره‌انترنی اسفند ۹۵- قطب اهواز) 

Neuroblastoma 

Wilms Tumor 

eh Sa; من برون تو نمی‌توانع‎ fish A ay! Renal Cell 0 


a ote 2 Adrenocortical Carcinoma (29 
fey هر ار ان رسته‎ 


۳ ب_ رو ۰ a“,‏ 7 ۰ 
من بی تو هع می‌توانم زنرلی PY‏ 
اما با تو 198 «یگری زئرگی فواه عم کر... 


#افلع_علمت 


2 ۳ =. 
ند‎ 78 (۳ fais 


ص 7ب بببب۰بببب۰بب۰ب۰ب۰بپبپبپبپبپپبپبپبپيپپپيپيپپييتت سب 


oy °‏ و ۱ 
تعرار سوالات در آزمون‌های لشوری ۱ 


; یز ۱ 
هفره‌ی رهان و رستلاه لوارش ۱ 
حفره‌ی دهان 
طراح‌پسندترین مبحث دهان, نئوپلاسم‌های غدد بزاقفی و از همه مهم‌تر آدنوم 
پلئومورفیکه. 


GD‏ شایع‌ترین تومور اولیه‌ی بدخیم غدد بزاقی. کارسینوم اپی‌درموئید است. 
aictaa‏ ی 

۴۰ آدنوم پلئومورفیک 8 در بررسی میکروسکوپی توده‌ی کام در یک خانم‎ (SD 
ساله, توموری با کپسول ناکامل مشاهده می‌شود که در آن‎ 
سلول‌ها به شکل صفحات و نوارهای سلولی بدون دیسپلاژی‎ 
و فعالیت میتوزی در زمینه‌ی کندروئید و میگزوئید قرار‎ 
اجزای اپی‌تلیال و مزانشیمی کر 4 است. این توده معمولا کیسول کاملی دارد | گرفته‌اند. با توجه به محتمل‌ترین تشخیص کدام گزینه‎ 

Pa‏ 1 درست است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۷-قطب مشهد) 
pd.‏ در قسمت‌های کاملی که کپسول ناقص است. اد نع 

شایعترین تومور بدخیسم غده‌ی بزاقی محسوب 

& ریخت‌شناسی آدنوم پلئومورفیک PO‏ ترکیبی از اجزای اپی‌تلیالی با | می‌شود 
سلول‌های مکعبسی تا و تسین (مجاری؛ اسینی» توبول‌های نامنظم» رشته و A‏ ر پوسس ادونتوژنیک منشا می‌گیرد 
0 در آن مخلوطی از سلول‌های اپی‌تلیال و میوایی تلیال 


DIYS‏ می‌شود. 


توسور خوش‌خیم» بدون درده با رشد آهسته و متحرک است که بیشتر از همه در 


غدد بزاقی پاروتید Ly)‏ گوشی) als‏ است. ویژگی مهم آدنوم پلئومورفیک» ترکیب 


فعالیت میتوزی و آتیبی به سمت بدخیمی دی ده نمی‌شود. 08 nee‏ ولا ببه صورت توده‌ای با رشد سریع و 


دردناک تظاهر می‌کند. 
۶ مری 


ازوفاژیت ناشی از ریفلاکس 


GD‏ در بررسی میکروسکوپی بیویسی مری بیماری, 

هایبرپلازی لایه‌ی بازال و طویل‌شدن Lined slash‏ 

شایع‌ترین tle‏ التپباب “Sp‏ رفلاککس محتویات معده به مری La 9 re | (GERD)‏ همراه با ارتشاح ائوزینوفینل 9 توتروفییل در 

bey af es Z‏ ۳ آیی‌تلیوم مشاهده می‌گردد. کدام تشت و 

که با علاتم سوزش سر «JD‏ دیسفاژی و ... مشخص می‌شود. پی‌تلیسوم « می گس UP‏ بسر 
بیش‌تسر مطرح می‌باشد؟ (پره‌انترنسی دی -۹٩‏ میان‌دوره 

۱ پرخونی (هایپرامی) يا احتقان | کشوری)‎ OF ریخت‌شناسی ازوفاژیست ناشی از ریفلاکس‎ Y 

در رأس پاپی‌ها + هایپرپلاز ی لاب هی بازال + طویل شدن پاپی‌های لامینا | 680 ازوفازیت کاندبدایی 

مری بارت 

CD‏ رفلاکس ازوفاژیت 

مهم‌ترین عارضهی ازوفاژیت WS)‏ کسی مری بارت است. plow‏ عوارض شامل: واریس مری 


زخم مری» هماتمز Lib‏ 9 ابحاد تنگ ull‏ 


پروپربا + تجمع ائوزینوفیل درون اپی‌تلیوم. 


D‏ یکی از انواع ازوفاژیت عفونی» نوع سیتومگالو ویروسی (CMV)‏ است که 
بازخم‌های کم‌عمق و انکلوزیون‌ه ای ویژه درون هسته و سیتوپلاسم سلول 


اندوتلی وم مویرگ و استرومای مری مشخص می‌شود. 


رت 


Crop) 7 ۳ 3‏ اسلا 


GUT‏ ۴۰ ساله/با شرح حال طولانی سوزش سر (SD‏ مری بارت 
دل/ میکروسکوپی نمونه‌سرداری از محل اتصال مری یه [ مری بارت به معنای جایگزینی (متاپلازی) بافت طبیعی سنگفرشی دیستال 


tr ele‏ مخاطی Sto AS‏ | مری پا geal‏ سای سفه(کارای سول (a YS‏ اس اه نت‌سوی پیات 
استوانه‌ای / احتمال بروژ plas‏ نئوپلاسم بالاتر از افراد 


از Sass, Ralsal c‏ انشا باه )9 کاریب aS Casal‏ تسام متخ 
بیصی ile SSE sal‏ شهریور hye hd AY‏ ز oe‏ سل A‏ ابو زینو ont‏ بای تبسن 
scc‏ انجام اندوسکوپی و نمونه‌ب رداری ضرورید. 

CED‏ آدنو کارسینوم 

0 لیومیوسار کوم isp‏ کارسینوم سلول سنگفرشی مری 


تیم کارسینوم سلول سنگفرشی به صورت توده‌ای در یک سوم میانی مری دیده 
ne @‏ مهاجم در دی کورتی ] میشسه که با پلع دردناک» کاهش وزن و .. همراهی داره.فکتورهای خطر SOC‏ 
آمده که در بررسی تومور, توده‌های سلول‌های درشت ( مری شامل الکل, og SLI‏ آشالازی» آسیب مری با مواد سوزاننده و غیره است. 
سنگ‌فرشی با یی سلویمتوسط باجاد pepe | SIS eral‏ بارت yal gS‏ لیست نیست. 
vals‏ می‌کود. saat wil Joa cine GUIRY‏ با 

ledge ۳ mano eae‏ تسس ite, it yell atte‏ آفاسس‌ه با 


سلول خاردار) دارای مروارید Pearl Ly‏ کراتینی که به زیرمخاط حمله کرده‌اند. 


است؟ (پره‌انترنی آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 
630 مری 

2 ده WD‏ آشالازی یک بیماری انسدادی عملکردی مری است که با ترباد شلی ناقص اسفنکتر 
08 روده‌ی باریک 
کولون 


تحتاتی مری (LES)‏ افزایش تون LES‏ و فقدان پربستالتیسم مری همراه است. 


معده 


گاستریت و زخم معده‌ی حاد 


© در بررسی میکروسکوپی نمونه‌ی بیویسی معده, 

انست؟ (برهانترتی شپریور ۹۷سمفترک کشوری) | کاستریت.خاد یک فرایشد التهابی مخاطی گذراست که در موارد شدیدتر ممکن 
3 ادم و احتقان عروقی در لامینا بروپریا es oe re ۲ sy ed eet sie‏ ۳ 

ED‏ دم و احتقان عروقی در لامنا روپ است با زخم و خونربزی همراه شود. مهم‌ترین ویژگی نشان‌دهنده‌ی التهاب 


8 ار تشاح نوتروفیلی پراکنده در آستر مخاط ۱ ۲ 
ol>‏ حضور نوتروفیل‌ها بر سطح غشای dab‏ و در تماس مستقیم با های 
اینفیلتراسیون لنفوپلاسماسل‌ها در Je ALY‏ 


نوتروفیل‌ها در تمساس مستقیم بسا سلول‌های ‏ ( زخم پپتیک حاد علل متفاوتی از جمله استرس (شوک» سپسیس, ترومای شدید)» 
ات نت سوختگی, آسیب‌های داخل جمجمه‌ای(0(15) و ... دارده ولی هلیکوباکتر پیلوری از 
O‏ برای یافتسن هلیکوباکتر wryly‏ بهترین محل [ fle‏ گاستریت مزمن محسوب می‌شود. 

نمونه‌بسرداری در آندوسکوپی کدام احیه است؟ کاستریت مزمن 


(پره‌انترنسی اسفند ۹۵- قطب اصنان) 
637 کاردیا شایع‌ترین علت گاستریت مزمن,» عفونت با هلیکوباکتر پیلوری Hpylori Ly‏ 


ol @‏ است. بهترین محل برای بیویسی معده از چهت هلیکوباکتر آنتروم معده است. 
8 انتروم و ریخت‌شناسی گاستریت مزمن با Hpylori‏ 0 لامینا پروپریای سطحی 
7 پیلور و a)t % a ty fs‏ ۰ 
eile‏ و پر از نوتروفیل, لنفوسیت. ماکروفاژ و پلاسماسل + مجموعه‌های لنفوئیدی 
یامراکز زایا یا زایگر (نشان‌دهنده‌ی فرمی از (MALT‏ + متاپلازی روده‌ای. 


oo rae 
ار ۲۱ مسبت‎ OS gg mm 


7 7 بسن 


BD‏ گاستریت اتوایمیون نوع خاصی از گاستریت مزمن است که باشش | QM‏ خانمی ۴۷ ساله به دلیل سوزش سر دل تحت 
آندوسکوپی قرار گرفته است. در بررسی میکروسکوپی 


ویزگی مهم مشخص می‌شود: 
۲ ۱ نمونه‌های برداشته شده: ناحیه‌ی آنت نما 

باه عایه لول پاریال و fils yet‏ نمونه‌های بر ه: ناحیه‌ی آنتروم معده نمای طبیعی 
۱ داشته و در ناحیه‌ی بادی ارتشاح متوسط لنفوپلاسماسلی 

۲- کاهش سطوح سرمی پیسینوژن و در تتبجه نقص در ترشح اسید معده در عمق لامینا پروپریا و غدد مشهود است. محتمل‌ترین 

acres, ۱ Per,‏ خیم کدام است؟ (پره‌انترنی اسفند -۹٩‏ کشوری) 

اش CY‏ گاستریت هلیکوباکتر پیلوری 

-هایپر تاسریمی (ED‏ گاستریت اتوایمیون 
۴- هایپرپلازی سلول‌های اندو کرین در آنتروم 9 گاستریت حاد 


۵- ارتشاح متوسط لنفوپلاسماسل در عمق لامینا پروپریا و 3 در تنه معده 


@D‏ بر خلاف گاستریت اتوایمیون, گاستریت مزمن هلیکوباکتری بیش‌تر آنتروم 
ld,‏ هم به صورت ارتشاح سلولی سطحی درگیر می‌کند. 
6 در اندوسکوپی Ly cylin‏ سابقه‌ی مصرف 


GD‏ 3 لیپ Gods‏ فوندیک 

۱ با Ls (| 9 J AS WS 5 ila‏ فا ۱ FAP‏ 9 = 392% ن» چندیسن dd‏ با 
ن پولیپ به تفت 3 > : آدزه‌ماته: مها های پمپ poy‏ جند 

Pat SE Ort‏ سور نف ردب cw)‏ | و به پولیپور Ho!‏ ور is‏ ) ( حدود مش خص در مد a‏ 4ی بادی معده مت هود 


دیده می‌شود و پتانسیلی برای بدخیمی ندارد. شیوع پولیپ فوندیک در افرلا | هستند که در بررسی بافت‌شسناسی, غدد امنظم 


ف‌کننده تمعن تسنیا Aig Sage‏ فا PPT‏ معا تویرازول تیاه شده اس و مکسع دارند که بسا سلول‌های پریتال و چیت 

بت وا ی مار ی پمپ پروسون پسوپرارول رب 
(parietal - chief cell) 2 ۱‏ مفروش شدهاند. بهترین 
مر رب بخت‌شناسی پولیپ غده‌ی فوندیک 2 dois‏ کام لا مشخص در تنه و | vee‏ سای 
تشخیص کدام نوع پولیسپ است؟ (یره‌انترنی دی 


فون دوس معده/ دارای dis‏ نامنظمی که مثل کنست متسح و توسط سلول‌های اک شاوی کرو 


اصلی (chief)‏ و پاریتال پوشیده شده است. Fundic gland‏ 
Tubular Adenoma sas er 2‏ 
D‏ پیشآگهی سرطان معده رو سه فاکتور تعیین می‌کنه: 
Hyperplastic 7‏ 
اور ۶ 
تهاجم Metaplastic‏ 
۲- تهاجم به غدد لنفاوی 
۳- متاستاز دوردست. 8 Kelas‏ از موارد زیر در تومورهای نورواندو کرین 
۲ دستگاه گوارش(۱۳۱۵۲ (Carcinold‏ صحیسح است؟ 
(ED‏ تومور کارسینوئید 5 25 رس 
(پره‌انترنی سر IX‏ ۴- قطب شیراز) 


Litte‏ تومورهای کارسینوتید. سلول‌های نورواندوکرین است که شدیدا با بیماری شایع‌ترین تومسور دهسهی اول و دوم زندگسی 


متاستاتیک و بدخیمی مرتبط است. گرید تومور به فعالیت میتوزی و مارکر 1667 | است. 
ی 5 . Grade (59 2 ۳ ۳ ae Pe‏ تومسور بستگی به مقدا ree‏ زو Ki67‏ 
بستگی دارد. شیوع این تومور در دهه‌ی ششم زندگی و شایع‌ترین محل آن ر میتسوز و 


, دارد. 
4 آباند اسنت: تهمورهای تورواند ۰ با درجه‌ی Yo‏ ۷ ‌ 
رکتوم و آپاندیس است. تومورهای نورواندوکرین با درجه‌ی VO‏ و مهاجم IO‏ | 9و6 این توسور کاسلاً خوش‌خیسم بسوده و قدرت 
& ریخت‌شناسی تومور کارسینوئید PO‏ ماکروسکوپی توده: زرد تا برنزه و قوام ررنرس/ 1 608 شاب‌ترین محل این تومور مری است. 
میکروسکوپی: جزایر, ترابکول‌هاء رشته‌هاء غدد b‏ صفحاتی از سلول‌های یکنواخت و منومورف 


به همراه سیتوپلاسم کم» گرانولر و صورتی‌رنگ و یک هسته‌ی گرد تا بیضی خال‌خالی! 


(GIST) تومور استرومایی گاسترو اینتستینال‎ ED 

1 شایع‌ترین تومور مزانشیمی شکم است که از سلول‌های بینابینی Cajal‏ 
Sue Le‏ و ارتباط نزدیکی با جهش در ژن 0-164 دارد. 

گم ریخت‌شناسی GIST‏ 7 ماکروسکوپی: توده‌ی زیرمخاطی منفرد با حدود 
کاس لا مشسخص و گوشت لود!/ میکروسکوپی: دارای سلول دوکی کشیده با 
کروماتین ظربف و سیتوپلاسم صورتی (اسیدوفیل) فیبرلار. 

GIST GD‏ معده نسبت به روده تهاجم کمتری دارد. 

و روده 


بیماری سلیاک 


DB‏ در بررسی توده‌ی ۵ سانتی‌متری زیرمخاطی معده در 
یک مرد ۶۰ ساله, سلول‌های دوکی کشیده با میزان متغیر 
میتوز دیده می‌شود که در ایمونوهیستوشیمی این سلول‌ها 
از نظر مارکر C- KIT‏ مشت است. محتمل‌ترین تشخیص 
کدام است؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۸- مشترک کشوری) 
Neuroendocrine Tumor‏ 

Gastrointestinal stromal Tumor 


Gastric lymphoma (0 


Gastric adenocarcinoma 


® کوذک A‏ ماههای با سابفه‌ی اسمال از ۲ ماه قبل 
مراجعه کرده است. در آزمایشات بیمار, آنتی‌ترانس 
گلوتامیناز بافتی بالا و در بیوپسی انجام ass‏ | سلیاک‌ یک انتروپاتی حساس به گلوتن است که در افراد مستعد ژنتیکی دارای 
دئودنوم؛ آتروفی پرزها و افزایش لنفوسیت‌های داخل HLA-DQ1‏ با HLA-DQ8‏ بیشتر دیده می‌شود. کیس تیپیکش بیمار یا کودکیه 
اپی‌تلیال مشاهده شد. کدام تشخیص مطرح است؟ ۱ er‏ 3 

که به دنبال مصرف گلوتن (گندم و .)دچار اسهال چرب (epg)‏ کاهش وزن با 


(یره‌انترنی خرداد ۹۸- میان‌دوره‌ی 
PLE‏ وزن گیری و ... شده است. درمان بیمار, محدودیت مصرف گلوتند. 


Giardiasis 
تشخیص سلیاک سه جزء داره:‎ Celiac Disease 
۱-ارزیابی‌های شرولفژیکت‎ ۱ Viral Enteritis 0 
Abetalipoproteinemia 
بیوپسی با کولونوسکوپی (از دئودنوم و پروگزیمال ژژنوم)‎ -۲ 
(oy علائم رفع نشد, سلیاک زیر سول‎ SN) رفع علائم با محدودیت گلوتن‎ -۳ 
FAD ضد اندومیزیال (اختصاصی‌ترین)»‎ Ab © گم تست‌های سرولوژی سلیاک‎ 


نوع 18۸ ضد ترانس گلوتامین از بافتی, ۸ از نوع 18۸ با IgG‏ ضد گلیادین دی‌آميده. 
SD ote 2 p‏ ).- 96 ,4 ره ۹ 
Ne nina‏ ی ®& o‏ ریخت‌شناسی سلیاک O‏ لنفوسیتوز اینتراپی‌تلی ال (به خصوص 


هیستولوژیک زیر دیسده نمی‌شود؟ (پره‌انترنی ‏ | 128+ هایپربلازی کریپتی» آتروفی پرزه اء افزایش پلاسماسل, ماست‌سل و 


اردیبهشست WV‏ میسان‌دوره‌ی کشسوزی) ائوزینوفیل در لامیناپروپریای مخاط. 
نفوسیتوز ینت ای Sab‏ 

QD aE‏ سلیاک با هفت ویژگی مشخص میشه: 
0 هیپرپلازی کریپت‌ها 
8 آتروفی پرزها ۱- حساسیت به گلوتن و گلیادین 
8 واکوئل چربی در سلول‌های پوششی ۲- دیابت 1 


۳- تیروئیدیت 

۴- سندرم شوگرن 

۵- درماتیت هرپتی‌فرم 

۶- گاستربت و کولیت لنفوسیتی 


۷- لنفوم و آدنوکارسینوم روده. 


S95‏ با اسهال و استئاتوره و اختلال در رشد 
مراجعه نموده است. در بیویسی جدار روده‌ی کوچک 
yl‏ کودک با رنگ آمیسزی 0 Oil- red-‏ واکوئل‌های 
چربی در سلول‌های اپی‌تلیالسی مشاهده می‌شود. 


محتمل‌ترین تشخیص کدام اسست؟ (پره‌انترنی 


اسفند ۹۵-قطب تهران) 
کمبود لاکتاز 

ED‏ آبتالیپوپروتتینمیا 
7 کمبود دی‌ساکاریداز 
سلیاک 


QD‏ احتمال درگیسری کدامیسک از نواحسی زیر در 
بیمساری Crohn‏ بیش‌تسر اسست؟ (پره‌انترنسی شسهریور 
۷- قطسب تبریسز) 

ایلئوم انتهایی 

OD‏ رکتوم 

معده 


3 آقای ۳۰ ساله‌ای Ly‏ حملات درد شکمی, دفع 
مدفوع خونی و اتساع شکمی مراجعه کرده است. 
در بیویسی انجام شده از کولون, التهاب و نامنظمسی 
کریپت‌ها همراه با ارتشاح سلول‌های ll‏ 
در Lr yyy Lied‏ و تشکیل گرانولسوم غیسر کازئیفیه 
در زیر مخاط دیده می‌شود که تالایه‌ی سروز 
ادامسه دارد. محتمل‌ترسن تشسخیص کدام اسست؟ 
(پره‌انترنسی اسفند ۹۷- قطب اهسواز) 

آبسه‌ی آمیبی 

کولیت پسودو ممبرانوس 

بیماری کرون 

پیماری ویبل 


(ED‏ آبتالیپوپروتئینمی 

یک بیماری سوء جذب ژنتیکیه که در ترشح و انتقال تری‌گلیسرید میکروزومی 
نقص داره و در نتیجه چربی در سلول‌های پوششی روده جمع میشه. علائمش 
مثل هر سوء جذب دیگه‌ای اسهال» استتاتوره و اختلال رشد است. 
ریخت‌شناسی آبتالیپوپروتئینمی ۳" وجود واکوئل‌های چربی در سلول‌های پوششی 
brig)‏ که با رنگ‌آمیزی 0 Oil red‏ همون رنگ روغن خودمون واضح‌تر دیده میشه. 
7 بیماری‌های التهابی روده یا IBD‏ 

رسیدیم به سوگلی فصل گوارش © 

IBD‏ شامل دو بیماری کرون و کولیت اولسراتیو یا زخمیه که با توجه به 
مکانیسم بیماری» SUE‏ و پاتول وژی متفاوتی دارند: 

کولیت اولسروز همیشه از pp Sy‏ شروع میشه و می‌تونه کل کولون رو بگیره 
yb)‏ کولیت) و محدود ay‏ لایه‌های bl seo‏ و زیرمخاط پرخونه» درگیربش پیوسته 
است و حتی یک نقطه هم Le‏ نمی‌اندازه» پپس توی علائمش, خونریزی و 
اسهال خونی بارزتره. در مقابل کرون بیشتر ایلشوم ترمینال رو در ples‏ لایه‌ها 
(ترانس‌مورال) درگیر می‌کنه ولی این درگیری به صورت تیکه‌تیکه و SKIP‏ 
Ux «cowl lesion‏ درد شدید» }9 car‏ فیستول, فیبروز جداری» انسداد و SS‏ 
روده در کرون بارزتره. ویژگی‌های هر کدوم رو F952‏ 

D‏ از ویژگی‌های مشترک بیماری‌های التهابی روده, انفیلتراسیون سلول‌های التهابی» 
آبسه و به‌هم ریختگی کریپتی و متاپلازی اپی‌تلیاله. که با اینکه به تشخیص IBD‏ 
کمک می‌کنه ولی در افتراق کرون از کولیت اولسروز نقش آنچنانی نداره. 

GBD‏ ۶ کرون PO‏ درگیری تمام لایه‌های (ترانس‌مورال) انتهای لوله‌ی گوارش 
pothl)‏ ترمینال. دریچه‌ی ایلئوسکال و سکوم)/ توزیع تیکه‌تیکه و Skip lesion‏ و 
در نتیجه نمای قلوه‌سنگی یا cobble stone‏ در روده (چون بعضی‌جاهای مخاط 
اون وسط سالم مونده)/ به علت درگیری ترانس‌مورال» ضخیم‌شدگی جداری» تنگی, 


فیستول, فیشر و شقاق آبسه‌ی کریپتی و گرانولوم غیرکازیفیه خیلی شایعه/ نمای 


creeping fat‏ يا چربی خزنده در موارد ترانس‌مورال (چربی در سطح مزانتر گسترش 
پیدا می‌کنه)/ درد شکم» زورپیج و اسهال خفیف علامت بارزشه. 

عوارض کرون چیاست؟ 

۱- تنگی و انسداد روده 


۲- سوء جذب 


۳ سنگ کلیه و نفرولیتیازیس 
۴- فیستول و گرانولوم. ۱ 
احتمال کارسینوم روده در کرون کمتره ولی عوارض خارج روده‌ای پری‌کلانژیت 


و کلاتژیت اسکلروزان اولیه (PSC)‏ در کرون شایع‌تره. 


ED‏ ۶ کولیست اولسروز ۳ درگیری مخاط و زیرمخاط رکتوم و پیشرفت به 
سمت پروگزیم ال (پان کولیت)/ توزیع منتشر/ در موارد پان کولیت Lal‏ خفیف 
در ایلشوم دیستال /(backwash ileitis)‏ مخاط قرمز + زخم وسیع با قاعده‌ی پت 
و Joke‏ پولیپ کاذب (سودوپولیپ) + آتروفی مخاط/ اسهال خونی خیلی بارز. تو 
اینجا ay‏ علت درگیری مخاط و زیرمخاط خبری از ضخیم‌شدگی le‏ تنگی, 
فیستول و گرانولوم نیست. 

عوارض کولیت اولسراتیو چیاست؟ 

۱- مگاکولون توکسیک و پرفوراسیون روده 

۲- خونریزی گوارشی و آنمی 

۳- آدتوکارسینوم کولون 

۴- درگیری خارج روده‌ای پلی‌آرترست مهاجره ساکروایلئیت» اسپوندیلیت انکیلوزان 
در کولیت اولسروز شایع‌تره. 

(ED‏ پولیپ و بیماری‌های نتوبلاستیک 

پولیپ کولون می‌تونه نتوپلاستیک و Ly‏ غیرنئوپلاستیک باشه. سه پولیپ مهم 


روده و کولون عبارتند از: پولیپ جوانان» پوتز- جگرز و آدنوم. 


پولیپ جوانان با Juvenile‏ 

پولیپ جوانان شایع‌ترین نوع پولیپ هامارتومايیه که در رکتوم دیده میشه و 
معمولا با خونری زی همراهی داره ۱ 
یخت‌شناسی پولسب جوانان ۳ ماکروسکویی: ضایعتی bb‏ صاف و قرم ز 


رنگ باقطر کمتر از 00 ۲ / میکروسکوپی: LE‏ دیلاته و کیستیک که با 


موسین و بقایای التهایبی پر شده. 
GD‏ سندرم پوتز جکرز 
اختلال اتوزوم غالبی که با پولیپ‌های هامارتومی متعدد گوارزشی و 


He ay opel (Ta ۳۷ [eT ae (‏ مشخخص میشه Ley‏ ریسک الاب 
Ce ae Tet‏ 


بعضی از alex yy iS‏ داره. 


ETD‏ ۲۵ ساله‌ای با درد کرامپی شکم و اسهال خونی 
مراجعه کرده است. در کولونوسکوپی زخم‌هایی با قاعده‌ی 
پهن و مخاط قرمز رنگ که با حاشیه‌ی واضح از مخاط 
نرمال جدا می‌شود, در رکتوم دیده می‌شود. در مطالعه‌ی 
میکروسکوپی, التهاب و آبسه‌ی کریپتی, تخریب کرییت 
و متاپلازی اپیتلیال در رکتوم مشاهده می‌گردد. ضایعات 
به صورت Skip‏ تمی‌باشند. گرائولوم تشکیل نشده است. 
محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پره‌انترنی شهریور 
۷- قطب اهواز) 

Typhoid fever 

Lymphocytic Colitis (23 

Ulcerative Colitis 70 


Shigellosis 


) کودک ۴ ساله با مدفوع خونی/ در 
کولونوسکوپی: پولیسپ ۱/۵ سانتی‌متری پایسه‌دار با 
سطح صاف/ در بررسی ریزبیشی: کرییت‌های متسع 
و کیستیک مملسو از موسین و سلول‌های التهاسی و 
بدون دیسپلازی/ کدام تشخیص مطرح است؟ 
(پره‌انترنسی خرداد -٩۸‏ میسان‌دوره‌ی کشوری) 
پولیپ جوانان 

سندرم پوتز جگرز 

8 پولیپ آدنوماتوز 


09 سندرم گاردر 


([) در بررسی میکروسکوپی از پولیپ روده: شبکه‌های 
منشعب از بافت همبندی و ماهیچه‌ی صاف در آستر 
مخاط و غدد مفروش شده با پوشش به ظاهر 
طبیعی روده دیده می‌شود. Silas‏ از گژینه‌های 


زیر Gh‏ وی مطرح است؟ (بره‌انترنی اسفند ۹۵- 


قطب کرمان) 

پولیپ آدنوماتوس 
پولیپ کود کان 

8 پولیپ پوتزجگرز 
سندرم کرونکیت کانادا 


ریخت‌شناسی سندرم پوتز جگرز 0 شبکه شاخه شاخه و منشعب شونده‌ای از 


روده‌ای طبیعی پوشیده شده است. 


3 پولیپ آدنوماتوز (؟) در بررسی میکروسکوپی پولیپ کولون. سلول‌های 
هییرکروم. کشیده همراه با Stratification‏ دیده می‌شود. 


آدنوم کولون شایع‌ترین پولیپ خوش‌خیمیه که می‌تونه پیش‌ساز ادنوکارسینوم کولون و 
۱ عبارت صحیح کدام است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۵-قطب شیراز) 
ضایعات نئوپلاستیک acy‏ آدنوم‌های تیییک اندازه‌ای بین cm‏ ۱۰- ۰,۳ دارند و شاه Core‏ در انواع فامیلیال, موتاسیون در Mismatch Re-‏ 
سیتولوژیشون دیسپلاز ی اپی‌تلیال» هایپ رکروماز ی» کشیدگی و مطبق شدن pairGene | (stratification)‏ دیسده می‌شود. 

2D ۱ ۳ 2 Sis a.‏ شانس بدخیمی در انواع توبولار بیش‌تر است. 
هسته است. بر اساس ساختارشون به انواع توبولاره ویلوس و یا توبولوویلوس تقسیم میشن. ee‏ 0 1۳۳۳ 

توبولار آدنوما © شایع‌ترین نوع که معمولا در رکتوسیگموئيد و به صورت dy | IR‏ بدخیمی پولیپ دخیل است. 

ساقه‌دار دیده میشه که ساقه‌ی آن با پوشش غیرنئوپلاستیک کولون و سر آن با معمولاً سایزهای کوچک دارد و سایز بزرگ‌تر 


پوشش نئویلاستیک پوشیده شده Cpl cowl‏ پوشش نئوپللاستیک سلول‌های نامنظم از ۰/۵ سانتی‌متر به ندرت مشاهده می‌شود. 


8 درجه‌ی(8۳200) دیسپلازی در پیش‌بینی تبدییل 


با هسته‌ی هایپرکروم دارد که ممکن است دارای موسین و یا فاقد آن باشد. 

A‏ ویلوس آدنوم © معمولا در کولون نزولی و با ظاهری گل کلمی يا مخملی و بدون 
Curl arb‏ که در میکروسکوپی مخاط ay‏ شکل برگ يا پرز مفروش از اپیتلیوم استوانه‌ای و 
نامنظم با درجات مختلف دیسپلازی دیده ميشه. بیشترین شانس تبدیل به بدخیمی رو داره. 
99 عامل تعیین‌کننده‌ی تبدیل پولیپ pg tal‏ به بدخیمی آندازه و سایز پولیسپ 
(مهم‌ترین) و دیسپلازی درجه‌ی VL‏ در پولیپ منفرد است. 

@ در فرم فامیلی ال پولیپوز آدنوماتوز FAP Ly‏ « موتاسیون در ژن APC‏ با 
پولیپ‌های متعدد در کول ون همراهی دارد. FAP‏ با سندرم گاردنر تورکات» 
آدنوم‌های روده‌ای و تومور سیستم عصبی مرکزی در ارتباط است. 

D‏ آدنوکارسینوم کولون با چند جهش مهم ژنتیکی همراهی داره: 

۱- حذف ژن سرکوب‌گر APC‏ (ابتدایی‌ترین) 


۲- جهش پروتوانکوژن 16725 روی کروموزوم 12012 
) شایع‌ترین منشاأً سودومیگزوما پریتوشی کدام 
ارگان زسر اسست؟ (پرهانترنسی تیسر ۹۷- میان‌دوره‌ی 
کشوری) 

DD GBD‏ موکوسل یک آپاندیس دیلاته‌ی پر شده از موسین است که در | 630 تخمدان 

vw sll 68 


Gis -۳‏ در 18921 به صورت از دست رفتن هتروزیگوتی 


D‏ ملاک Lol‏ تشخیص آپاندیسیت ol‏ ارتشاح نوتروفیل در لایه‌ی عضلانی است. 


موارد پیشرفته این موسین تمام شسکم رو پر می‌کنه» که سودومیگزوم 


۲ * 1 wie 5 پریتوکد‎ 


لا تست تمرینی پارت نره. 


ncn nM 


تست مت 5 


a ie -‏ 4 
تعرار سوالات در آزمون‌های لشوری 


a‏ ۳ ۱ کم 
لبر سیستع صفراوی و OILY‏ ۳ 


از سندرم‌های بالینی بیماری‌های AS‏ نارسایی کته سیروز و کلستاز 9 ox‏ 
رو باید بلد باشیم. 

WD‏ نارسایی کبد با توجه به علتش با ویژگی‌های متفاوتی همراهی داره: در موارد 
مزمن با زردی» هایپوآلبومینمی؛ هایپرآمونمی» اربتم کف دست و آنژیوم‌های عنکیوتی, 


هایپراستروژنمی, هایپوگنادیسم. ژنیکوماستی و در موارد حاد با زردی و آنسفالوپاتی. 


sera ی‎ 

(6 خانم ۳۰ ساله‌ای به دلیل زردی اسکلرا به پزشک | GD‏ برفان و زردی 

مراجعه نموده است. در بررسی‌های آزمایشگاهی؛ [ زردی به دنبال هایپربیلی‌روبینمی ایجاد می‌شود که می‌تواند مستقیم یاغیر 
بیلی‌روبین توتال mg/dl‏ 5 و بیلی‌روییسن مهم | مستقیم باشد. دوتا از مهم‌تریناش رو ببیسن ٩4‏ 


mg/dl‏ 0.3 است. Cote Coupe‏ زردی کدا 
mel‏ 1 یت sis‏ ۲ گنه ستدرم ژیلیبرت ۶ Crap apts‏ پی‌خطو و شوش‌خيصسه dS‏ پیمار در 


حالت زیر محتمل‌تسر Tow!‏ (یره‌انترنی شهریور 
eee‏ اه رات شرایط استرس دچار هایپرییلی‌روبینمی غیرکونژوگه و خفیف (در حد کمتر از ع) و 
ED‏ کلانزیت اسکلروزان اولیه زردی میشه. oe!‏ هایپربیلی‌روبینمی با هیچ بیماری دیگه‌ای همراه نیست. Lass‏ 
ED‏ سندرم دویین جانسون مثل این خانم که بیلی‌روبین توتال بالا رفته و بیلی‌روبین مستقیم نرماله. 
9 سندرم ژیلبرت ۱ و tas‏ 2 

W ۱‏ شایح‌ترین Cle‏ هایپربیلی‌روبینمی غیرکونژوگه, آنمی همولیتیک است. 
BD‏ مصرف سیکلوسپورین 

گم سندرم دویین جانسون PF‏ بیمار به دتبال نقص اتسوزوم مغل وب دچار 

8 در سورد هپاتیست حاد و مزمن تمام مسوارد هایپربیلی‌روبینمی کونژوگه و کبد بزرگ و پیگمانته می‌شود. 


است. بجز: (بره‌انترنسی اسفند ۹۵- bd‏ 1 


اصنهان) 
CD‏ تک هسته‌ای‌ها سلول‌های غالب هستند. هپاتیت با توجه به طرح awl‏ سلولی و شدت Lgl‏ به دو نوع حاد و 
0 در نوع حاد التهاب شدیدتر است. مزمن تقسیم می‌شود که یک سری ویژگی مشترک دارند؛ مشل؛ انفیلتراسیون 


eH gis 2s e a 1 . ۱ ۰ eer ۲ ۳‏ ۰ ۰ ۰ ۲ ۰ 
در فرم مزمن فیبروز وجود دارد 1 لول‌های ERS‏ هسته‌ای؛ ار یی gles‏ دژنراسیون ilk‏ نکروز 9 آپویتوز. در 
EP‏ در شکل حاد مرگ سلولی برجسته‌تر است 


نتیجه برای افتراق نوع حاد از مزمن باید به این دو ASS‏ دقت کنیم: 

9 در بیوپسی کبد فرد مبتلا بسه هپاتیست 6 ] # هپاتیت حاد اغلب التهاب کمتر و مرگ سلول کبدی بیشتری نسبت dy‏ هپاتیت مزمن دارد. 
مزمن کدامیسک از یافته‌های ریزبینی زیر مشاهده ۷ در هیائیت مزمن فیبروز دیده می‌شود. 

٩ هپاتیت‌های ویروسی باید بلد باشیم‎ SWS چند نکته‌ی مهم از‎ GBD 


7 از اونجایی که مهم‌ترین فاکتور در تبدیسل هپائیست حاد به مزمن» نوع 


نمی‌شسود؟ (پره‌انترنسی اسفند ۹۵- قطسب مشهد) 
bile duct injury‏ 

lymphoid infiltrate 

ground- glass hepatocytes 070‏ نروس پسنین گیسا مزمسن تمیشج؟ Ca Tee yA‏ مزسن نمیشن 
fatty change‏ 


۶ کیا بیشستر مزمن میشسن؟ اول 0 بعد 89 که هرکدوم ویژگی‌های ریخت‌شناسی 


خاصی دارند 4 


8 کدامیک از جملات زیر در مورد هپاتیت ] غلط 
است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۷- قطب اهواز) 

ED‏ در اکثر موارد. باعث هیاتیت مزمن می‌شود. 

در زنان باردار با مورتالیتی بالا همراه است. 

9 از طریق آب آلوده منتقل می‌شود. 

جزء ۱۸۷[۲5اها است. 


3 خانم ۳۰ ساله‌ای با oly‏ و افزایش آنزیم‌های 
کبدی مراجعه نموده است. سابقه‌ی مصرف دارو 
نداشته و مار کره‌ای ویروسی منفسی اسست. تیتسر 
LKM, ASMA, ANA‏ بالا است. کدامیک از مسوارد زیر 
صحیح اسست؟ (پره‌انترنسی اسفند ۹۷-قطب شیراز) 
[) عامل bol‏ تخریب سلول‌های کبسدی: 
CD4+ T helpers‏ هستند. 

6 استفاده از کورتون در درمان ممنوع است. 

7 فرمی از هپاتیت حاد است. 

ED‏ سطح سرمی IEM‏ بالاتر از ۲ گرم در دسی‌لیتر است. 


گم ریخت‌شناسی هپاتیت 3 مزمن ۳ نمای شیشه‌ی مات يا ground glass‏ (سیتوپلاسم 
ائوزینوفیل گرانولر حاوی مقدار زیادی (HBSAg‏ + هسته‌ی شنی (تجمع 1195۸8 در هسته) 
& ریخت‌شناسی هپاتیست C‏ مزمن OP‏ تغییرات چربی یا Fatty change‏ (حاصل 
pid‏ متابولیسم لیپید Ly‏ مقاوست به انسولین) + انفیلتراسیون لنفوئیدی در مجرای 
پورت + آسیب مجرای صفراوی. 

Ww‏ هپاتیت C‏ مزمن در صورت پایسداری» Ay‏ صورت دوره‌ای با افزای ش 
آمینوترانسفرازهای سرم AST)‏ و (ALT‏ همراهی داره. 

7 جنس ویروسشسون چیه؟ از ۸ تا ظ همه RNAvirus‏ هستن, به جز 
هیاتیت 13 که 11۸ ویروس است. 

7 راه انتقالشون چیه؟ بازم هپاتیت‌های دوست و برادر یعنی ۸و ظ تافته‌ی 
جدا بافنتن؛ این دوتا ol,‏ انتقالشسون Fecal-Oral‏ و بیشتر از طریق آب آشامیدنی 
آلوده است. باقی موارد از راه‌های SE‏ سری (تزریقی» جنسی و تولد و 
زایمان) منتقل میشن. گفتنیا رو شنفتی» برای yal‏ که این دوقلوها دلگیر نشن» 


اینارو جدا بخون ٩‏ - 


1 هباتیت ۸ و‎ GD 

هردو RNA‏ ویروسایی هستن که از راه مدفوعی دهانی و آب آشامیدنی منتقل 
میشن. معمولاً خوش‌خیم و خودمحدود شونده هستند. 

فقط هپاتیت E‏ در خانم‌های حامله می‌تونه خطرناک و کشنده باشه. 

تشخیص هپاتیت ۸ با 18 ضد HAV‏ و تشخیص هپاتیت E‏ علاوه بر 8۷ و 
0اضد HEV‏ در سرم با PCR‏ جهت 118۷-80۸ انجام می‌شود. 

لا عارضهی هپاتیت برق‌آسا Ly‏ فولمینانت که با نکروز همراهی دارهه معمولا 
در Seam‏ دوم از انواع هپاتیت شایع نیست. 

GD‏ هباتیت خودایمن با اتوایمیون 

هپاتیت اتوایمیون یک اختلال مزمن و با شیوع بیشتر در خانم‌هاست که به 
نظر می‌رسد سلول‌های THelper CD4+‏ نقش اصلی را در تخریب هپاتوسیت 
بر عهده دارد. ویژگی‌های زیر به تشخیص هپاتیت اتوایمیون کمک می‌کنند: 
O‏ سرولوژی منفی هپاتیت‌های ویروسی 


2 سطح بالای IgG‏ سرمی؛ بالاتر از 87/01 2 (چون مزمنه دیگه) 


9 حضور اتوآنتیبادی‌هابه خصوص ASMA‏ (ضد عضل (lis ga‏ باقی 
۰ موارد مثشل ANA‏ (ضد هسته)» LKM‏ (کبدی- کلیوی میکروزومی)» ضد آنتی‌ژن 
محل ول کبدی پانکراسی. WS‏ نوع اتوایمیون به بقیه‌ی ارگان‌ها دست‌اندازی 
ie‏ 

© همراهی با بیماری‌ه ای ایمنی دیگر مثشل آرترست روماتوئی A‏ تیروئیدیت» 
سندرم شسوگرن و کولیت اولسروز. 

© معمولا به کورتون و داروهای سرکوب‌گر ایمنی خبلی خوب جواب میده. 

AS هپاتیت‎ > 

yg bigor JS!‏ که می‌دونی عامل شناخته‌شده‌ای برای بیماری LS‏ چرب 
Col‏ که ممکن است از نظر بافت‌شناسی dy‏ صورت استتاتوز, استئاتوهپاتیت و 


@ خانمی ۴۰ ساله دیابتیسک Ly‏ افزایش وزن و 
افزایش سطوح AST ALT‏ / در بیویسسی کبد: نمای 
8 و Denk -Mallory plu!‏ در برخسی 
هپاتوسیت‌ها + واکوئول‌های کوچسک و بسزرگ | سیروز دیده شود. هپاتیت الکلی و سیروز الکلی رو یاد بگیر ٩‏ 


روشن در اغلسب هیاتوسیت‌ها + ارتشاح نوتروفیل fe‏ ریخت‌شنا هبات ihe‏ باا تاتوهبائیت D>‏ هاگرد 5 پی: S‏ 
در لبسول GIS‏ + اسکلروز اطراف ورید مرکسزی/ 


iN ae‏ بزرگ و فیبروزه / میکروسکوپی: دژنراسیون بالونی و کانون‌ه ای نکروتیک در 

تشخیص محتم | کدام است؟ (پره‌انترنسی شهپریور 

44- کشسوری) هپاتوسیت‌هاء اجسام مالوری ( انکلوزیون‌ه ای سبتوپلاسمی ائوزینوفیلی صورتی 

Steato-hepatitis‏ رنگ در هپاتوسیت) فیب روز سینوزوئیدی و پری‌ون_ولار و BE‏ پری‌پورتال, 

Seal neste‏ کلستاز و رسوب آهن در هپاتوسیت و سلول کوپفر. 

7 ۲ ۱ ی‎ Autoimmune Hepatitis (aD 
IS )5 ماکروسکوپی: کبد زرد و چرب و‎ OP ریخت‌شناسی سیروز الکلی‎ 7 

۱ ۱ Hepatic Adenoma in-situ 
رنگ‌آمیزی‎ (hobnail) نمای تن میک‎ 9 A> ys میکروسکوپی: گاه ندول‎ 


اختصاصی برای سیروز الکلی Masson's trichrome‏ است. 


(2D‏ بیماری‌های کلستاتیک کبد و سیروز صفراوی او لیه 


افزاییش کدام مار کر خونی نشان دهن‌ده‌ی 


آسیب به مجاری sgl ino‏ اسست؟ (پره‌انترنسی 
شسهریور ۹۷- قطسب اصفهان) صفراوی است که می‌تواند با زردی و خارش همراه شود. آلکالن فسفاتاز VL,‏ 
ahd‏ مهم‌ترین She‏ آزمایشگاهی آسیب به مجاری صفراوی و غشای کانالیک ول 
لاکتات دهیدروژناز 
آمونیاک 

گاماگلوتامیل تراسفراز 


هپاتوسیت است که برای تأیید قطعی بودن Lathe‏ کبدی و سیستم صفراوی cil‏ 
می‌توان LS‏ گلوتامیل ترانسفراز و Lalld‏ نوکلئوتیداز را چک کرد. 


سیروز صفراوی اولیه با Primary Biliary Cirrhosis‏ ین( 
S PBC‏ بیماری کلستاتیک کبدی و مزمن است که در دهه‌ی fae‏ و خانم‌ها 
شایع‌تر است. این بیماری با تخریب غیرچرکی مجاری صفراوی داخل کبدی, 


سوال تا ان تا سیروز و التهاب LS‏ مشخص می‌شود. 
a‏ 


عم ۲ 


سس XE OST‏ سس 


QD‏ در بیویسی سوزنی کبد خانسم ۴۰ ساله با 
کلستاز, اتساع فضای پسورت با ارتشاح شدید 
سلول‌های لنفوپلاسموسیت به همراه Sy‏ 
گرانولوسی در اطراف مجاری صفراوی تخریسب 
شده دیده می‌شود. بهترین تشخیص کدام است؟ 
(پره‌انترنسی اردیبهشت ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 
سیروز صفراوی اولیه 

کلانژیت اسکلروزان 

7 هپاتیت اتوایمیون 


OD‏ کلستاز ناشی از سپسیس 


O‏ نوزادی با علائم کلستاز بستری گردیده است. در 
بیوپسی LT‏ این نوزاد. داخل سیتوپلاسم سلول‌های 
کبدی گلبول‌هایی کروی که با رنگ‌آمیزی پریودیک 
اسید - شیف (PAS)‏ قویاً رنگ می‌گیرند. مشاهده می گردد. 


محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ (پره‌انترنی اسفند -٩۷‏ 
قطب اصفهان, تهران و (OLS‏ 

کمبود آلفایک آنتی‌تریپسین 

ED‏ بیماری ویلسون 

8 بیماری هموکروماتوز 

کلستاز ناشی از دارو 


@ در بررسی آقای ۲۰ ساله‌ای با افزاینش 
آنزیم‌های کبدی و هپاتومگالی که بسرادرش نیز به 
علست سیروز GIS‏ فوت کرده است. سطوح بالای 
فریتیین مشاهده شده است. در معاینه: پیگمانتاسیون 
پوستی خصوصاً در مناطسق در معصسرض نسور BLT‏ 
مشپود است. بیمار سابقه‌ی اختلال خونی ندارد. 
Ly‏ توجه dy‏ محتمل‌تریسن تشخیص, نقص اولیسه در 
خدامسک از مسوارد )9 انست؟ gg Dla)‏ دی AY‏ 
میسان‌دوره‌ی کشوری) 

Intestinal absorption 

Hemoglobin synthesis 

Liver mineral storage 0 


Hepatocyte uptake 


eee Henn‏ ببس 


0 


eg)‏ مر علاتم بالینی و آزمایشگاهی OF PBC‏ زردی» خارش + افزایش خفیسف 
7و ALT‏ و افزایيش شدیدتر آلکالن فسفاتاز یا ALK‏ + تیتر AMA YL,‏ (آنتی 
بادی ضد میتوکندری) در بش از ۹۰ موارد. 

4 ریخت‌شناسی O PBC‏ تخریب غیرچرکی مجاری صفراوی داخل SS‏ 
کوچک تا متوسط (florid duct lesion)‏ ارتشاح لنفوسیت و پلاسماسل در اطراف 
مجاری صفراوی کوچک و تشکیل گرانولوم. پرولیفراسیون مجاری کوچک 
صفراویء التهاب و نکروز پارانشیم در فضای پورت تیغه‌های فیسروزی پورت- 
پورت» هپاتیت لبولار و Interface‏ خفیف. 


بریم jus‏ پیمازی‌های متاپولیک کید ۷ 


GBD‏ کمبود ۰1 آنتی‌تریپسین 

all‏ آنتی‌ترییسین یک گلیکوپروتئین است که ساخت الاستاز در نوتروفیل‌ها را 
مهار می‌کند. کمبود Lal‏ یک آنتی‌تریبسین یک اختلال اتوزومال مغلوب است 
که با کلستاز نوزادی, هپاتیت سیروز و آمفی زم پان اسینار مشخص می‌شود. 
F‏ ریخت‌شناسی کمبود OL‏ آنتی‌تربپسین ۶ هیاتوسیت‌ها دارای گلبول‌های 
سیتوپلاسمی متشکل از ۵1 آنتی‌تریپیسین احتباس AL‏ است که با رنگ‌آمیزی 
اسید شیف (PAS)‏ شدیداً رنگ می‌گیرد و در میکروسکوپ الکترونی داخل شبکه 
آندوپلاسمی صاف و گاهی خشن قرار گرفته‌اند. 

(ED‏ همو کروماتوز 

هموکروماتوز یک اختلال ژنتیکی است که با تجمع بیش از حد آهن در کید 
Sib‏ راس و قلب مشسخص می‌شود. مکانیسم اصلی بیماری اختلال در جذب 
روده‌ای آهن است. 

& علائم و یافته‌های بالینی هموکروماتوز ۶" بزرگی کبد پیگمانتاسیون پوست 
به of oy‏ نواحی در مصرض نور خورشید دیابست قندی, آریتمی و کاردیوپانی 
آرتریت آتبپیک 

YH‏ ریخت‌شناسی کبدی jg Glog Spam‏ ۳ ماکروسکوپی: SS‏ بزرگ قهوه‌ای 
شکلاتی/ میکروسکوپی: تجمع آهن در کبد به صورت گرانول‌های هموسیدرین 
زرد- طلایی در سیتوپلاسم هپاتوسیت سلول‌های کوپفر و مجاری صفراوی که 


با رنگ‌آمیزی آبی پروس به رنگ آبی در می‌اید. 


۰ 
وم بیس‎ Uy imum 


SD‏ ویلسون 


بیم‌اری ویلسون به علت اختلال ژنتیکی در دفع صفراوی مس باتجمع 


() در بیویسی کبد بیمار مبتسلا بسه هپاتومگالسی, 
گرئل‌هایسی داخسل سیتوپلاسسم سلول‌های EIS‏ 


دیسده می‌شسود کسه با رنگ‌آمیسزی اورسئین رنسگ 


موه شدای قفش ویو کوج اس مس در ALS‏ مغز (اتروفی و کاویته در پوتامن) و Gaile) pide‏ کای زر فلشر) 


همراه است. 

گم ریخت‌شناسی کبدی ویلسون ۲ تقلید طرح LS‏ چرب. هپاتیت حاد و یا 
مزمن. ویلسون دو رنگآمیزی مهم داره: 

۱- رنگ رودانین برای خود مس 


۲- رنگ آورستین برای پروتئین همراه مس. 


PSC:primary sclerosing cholangitis کلانژیت اسکلر وزان اولیه با‎ ED 
یک بیماری کلستاتیک مزمن است که با فیب روز و تخریب پیشرونده‌ی‎ 0 
کبدی و در نتیجه زردی و خارش همراه است.‎ BLES مجاری صفراوی داخل و‎ 
این بیماری در آقایان و دهه‌ی سوم تا پنجم زندگی شایع‌تر است و غالبا بعد‎ 
یابه همراه بیماری کولیت اولسروز دیده می‌شود.‎ 

مهم‌گرین ویژگی تشسخیصی glad © PSC‏ دانه تسییحی یا Beading‏ مجاری 
صفراوی در کلانژیوگرافی و ERCP‏ 

گم ریخت‌شناسی OP PSC‏ کلانژیت فیبروزان مجاری صفراوی که با فیب روز 
محیطی پوست پیازی (Onion skin)‏ در اطراف لومن در حال آتروفی مشخص 
می‌شوده مثل شکل روبرو. به تدریج مجرا ناپدید شده و فقط یک نقطه اسکار 


GD‏ ضابعات خوش خیم کبدی 

آدن وم کبدی و کمپلکس Von meyenburg‏ دو cals‏ طراح‌پسندن که به 
ترتیسب می‌خونیمش. 

آدنوم کبدی ۶ نتوپلاسم خوش‌خیم کبدی که غالبا در خانم‌های سنین باروری 
که قتزض OCP‏ مصرف می‌کنند» دیده می‌شود که با قطع مصرف قرص, پسرفت 
می‌کند. آدنوم کبدی در GL‏ ماکروسکوپی به صورت ندول‌های سبز- زرد رنگ 
با حدود کاملا مشخص و عمدتاً در زیر کیسول و در نمای میکروسکوپی به صورت 
صفحات و نوارهای سلولی شبیه به هپاتوسیت‌های طبیعی دیده می‌شود که عروق 


فراوان شریانی و وریدی دارد و فاقد فضاهای پورت است. 


(پره‌انترنسی شسهریور ۹۵- قطب کرس‌ان) 
نقص آلفا یک آنتی‌تریپسین 

ویلسون 

8 هموکروماتوز 

سندرم ری 


() در بررسی کبد بیساری, نمای میکروسکوپیک -08 
ion-skin concentric scar‏ در اطراف مجاری کوچسک 


مشاهده می‌شود. کدام تشخیص زیر محتمل‌تر است؟ 


Inherited metabolic diseases 
Primary sclerosing cholangitis 
Cholestasis of sepsis 0 
Neonatal cholestasis 


ED‏ ۲۵ ساله با درد شکمی/ در سونوگرافی 
شکم: توده‌ی Ly GAT‏ حدود مشخص Ay‏ اندازه‌ی 
۷ + نمسای طبیعسی در بقیسه‌ی کبسد در نمونه‌ی 
بافتسی ضایعه: صفحات و نوارهای سلول‌های غیسر 
آتیپیسک کبسدی همراه بسا عسروق برجسته بسدون 


ساختار فضای [Ojo‏ کدام تشخیص مناسب تر 


Fowl‏ (پره‌انترنی خرداد ۹۸-میان‌دوره‌ی کشوری) 


Focal nodular hyperplasia 
Hepatic adenoma 
Hepatocellular carcinoma 


Dysplastic nodule 


sae (0 


(D‏ کدامیک از فاکتورهای خطر و مستعد کننده 
بسرای کارسینوم هپاتوسلولار نیسست؟ (پره‌انترنی 
شپریور ۹۶- قطب آزاد) 

هموکروماتوزیس 

8 آلودگی با کلونور کیس سینانسیس 

8 سیروز الکلی 

هپاتیت ) مزمن 


() خانم ۶۵ ll‏ با توده‌ای در wl Sh‏ مراجعه 
نمسوده است. توده شامل ساختمان‌های کیستیک 
مفروش از سلول‌های مکعبی غنی از گلیکوژن و 
فاقد دیسپلازی است. محتمل‌تریسن تشخیص کدام 
اسست؟ (پره‌انترنی دی ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 

سیست آدنوم سروزی 

نثوپلاسم کیستیک موسینی 

8 آدنوکارسینوم پانکراس 


نثوپلاسم موسینی پاپیلاری داخل مجرایی 


(D‏ آقای ۸۰ ساله‌ای با ترومبو فلبیت‌های مهاجسر 
deel ye‏ کرده, در CT‏ شسکم تسوده‌ای در ASL‏ 
مشاهده می‌شود. احتمال بسروز کدام علاست دیگر 
در glow‏ وجود دارد؟ (بره‌انترنی اسفند ۹۶- قطب 
مشهد) 

نکروز چربی 

BD‏ ایکتر انسدادی 

8 افزایش سطح آمیلاز خون 


کمپلککس Lol © Von meyenburg‏ رو در واقع pg lel»‏ مادرزادی مجاری 
صفراوی در نظر می‌گیرند که Vga‏ منفرد بوده و ساختاری شسبیه مجاری 
صفراوی دارد که توسط باندل‌های کلاژنی متراکم از هم جدا شده است. 
Ga‏ هباتوسلولار کارسینوما یا FLCC‏ 

6 در مردان Fels‏ است و تمایل زیادی به تهاجم عروقی دارد. یک سری 
ریسک‌فاکتور برای 1306 شناخته شده است مشل هپاتیت 3 و 6» سیروز الکلی؛ 
آفلاتوکسین با منشأً آسپرژیلوس فلاووس کمبود ۵1 آنتی‌تریپسین, هموکروماتوز 
و تیروزینمی. پس آلودگی با کلونورکیس سینانسیس توی این لیست نیست! 

GD‏ زر HBV‏ و ند HCV‏ حامل انکوژن نیست بلکه ژن HBV-X-Protein‏ به عنوان 
یک فاکتور نسخه‌برداری با سرکوب p53‏ در ایجاد هپاتوسلولار کارسینوما دخیل است. 
7 بانکر اس 

سه بیماری مهم پانکراس رو مرور کنیم ٩‏ 

سیست آدنوم سروزی 

این سیست‌ها معمولاً با درد شکمی و در خانم‌های دهه‌ی هفتاد بروز می‌کنند که 
در بررسی به صورت کیستی محتوی مایع شفاف و Lalf‏ کاهی‌رنگ و پوشیده از 
سلول‌های مکعبی غنی از گلیکوژن دیده می‌شوند. اغلب در ژن VAL‏ جهش دارند. 
نئوپلاسم کیستی موسینی 

برعکس سیست آدنومایی Gl‏ کیست معمولا بدون درد و بیشتر در تنه یا دم 
aly SL‏ بوده و به صورت کیسه‌ای محتوی موسین چسبناک غلیظ و با پوشش 
موسینی استوانه‌ای و استرومای مشابه استرومای تخمدان دیده می‌شود. 

RD‏ کارسینوم پانکراس 

این کارسینوم بسیار مهاجم و دارای واکنش دسموپلاستیک شدید است که 
تهاجم Jig.‏ لنفاوی, متاستاز دور دست به استخوان و ربه در آن شایع است. 
قبل از تهاجم معمولاً بدون علامت است. از علاثم دیگر آن می‌توان به ایکتر 
انسدادی, کاهش وزن؛ بی‌اشتهایی, Had‏ عمومی و ترومبوفلییت مهاجر اشاره 
8g‏ 


بل آفیش, Peat‏ شرا Ws‏ می‌تونیم بریع سر وقت تست تمرینی G)‏ 


fe 
Cw oY 
 7سسسسسسسسسس«س«س«س«س«س««س«س«س«+«+«+«+«+س«س«س«س«س«س«س«س«س«س«س«س«س«س«س«ص«صسص«پ-پ-پ-ب وم‎ yy ‘HANNON 


ا سا a‏ ۳ 
۳ و ۳ 
تعرار سوالات رر آژمون‌های لشوری 


a) 


وستلاه glusltt‏ مروازن و ditt‏ 


همین اول از بیماری‌های مهم بیضه شروع می‌کنیم. 


® در مورد ۲۷۵۸۵۲۵۳۵15۳): همه‌ی موارد زیر صحیح ED‏ کریپتور کیدیسم 
است بجز: (یره‌انترنی شهریور -٩۳‏ قطب اصفهان) نزول بیضه به داخل اسکروتوم ممکنه تایک سالگی طول بکشه. عدم نزول 
62 احتمال بدخیمی بیضه را افزایش می‌دهد. به داخل اسکروتوم رو کریپتورکیدیسم می‌گیم. کریپتورکیدیسم در کل خطر 
ED‏ در هیستولوژی از بیسن رفتسن توبول‌ها و افزایش ۲ ی oe‏ — ۲ ۱ 1 

4 ۱ بدخیمی بیضه آتروفی و نازایی رو افزایش میده» به خصوص در نوع دو طرفه. 
سلول‌های Kd‏ دیسده می‌سود. 
در صورت انجام عسل جراحی اورکیوپکسی | عمل جراحی ارکیوپکسی (پایین آوردن بیضه) قبل از بلوغ احتمال آتروفی بیضه 


0۳0 خیلسی ene‏ از زین مس زود: و همینطور بدخیمی رو کم می‌کنه ولی متاسفانه از بیین نمی‌بره. 

8 ار دو طرفه باشد احتمال عقیم شدن وجود دازد. گم ریخت‌شناسی کریپتور کیدیسم ۳ در زمان بلوغ از دست دادن و هیالينه شدن 
توبول‌هاء هایپر CPL‏ سلول‌های لایدیگ وکانون‌هایی از نتوپلازی سلول‌های 
زایای داخل توبولی. 

8 در بیماران مبتلابه تومورهای اولیبه‌ی بیضه, همه‌ی GP‏ توده‌های daa)‏ 

شاقصهای سرمی زیر ممکن اسث ARM‏ | همین اول یاد بگیر که شایع‌ترین علت بزرگی اسکروتوم. هیدروسل بیضه است. تومورهای 
sat‏ کت cad‏ بیضه به دو گروه اصلی تومورهای ژرم‌سل (سلول زایگر یا زایا) و تومورهای 
LDH‏ استرومایی طناب جنسی (Sex cord stromal tumors)‏ تقسیم میشن ٩‏ 


W 9‏ تومورهای ژرم‌سل شایع‌تر و همگی بدخیم هستند. 
0 


تشخیص تومور بیضه در مرحله‌ی Jol‏ با سونوگرافی و در ادامه با چک این سه تومور مارکر 


امبریونال کارسینوما 


کوریوکارسینوماً 


تأیید می‌شود: ۱- آلفا فیتوپروتئین؛ ۲- LDH -۳ ACG‏ 


تومورهای ژرم‌سل 


تومور کیسه زرده 


(yolk sac tumor) 


تومور سلول لایدیگ 


تومورهای استرومایی طناب جنسی 


تومور سلول سرتولی 


8 تست حاملگی در آقایی ۲۰ ساله مثبت گزارش شده )] 


این تومور مارکرها برای تشخیص و در ادامه پیگیری پاسخ به درمان اندازه‌گیری می‌شوند. 


است. به نظر شما احتمال وجود کدامیک از تومورهای زیر 
مطرح است؟ (پره‌انترنی اسفند -٩۷‏ قطب زنجان) 
Seminoma‏ 

Yolk sac tumor 

Teratoma (a 


Leydig Cell tumor 


68 آقای ۴۵ ساله‌ای با توده‌ای سفید خاکستری همگن با 
حدود مشخص در بیضه‌ی راست مراجعه کرده است. در 
بررسی میکروسکوپی سلول‌های بزرگ با سیتوپلاسم شفاف و 
هستک برجسته و مرز سلولی واضح به همراه ارتشاح لنفوسیتی 
پراکنده دیده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پره‌انترنی اسفند ۹۷-قطب شمال) 

تراتوم 

سمینوما 

9 کوریو کارسینوم 

کارسینوم رویانی 


در بررسی میکروسکوپی توده‌ی بیضه ۱/۵ سانتی‌متری 


آقای ۲۶ ساله‌ای, مناطق وسیع نکروز و خون‌ریزی همراه با 
صفحات سلولی متشکل از سلول‌های بزرگ باهستک واضح و 
گهگاه ساختارهای توبولاروپاپیلری دیده‌می‌شود.در بررسی‌های 
آزمایشگاهی تومورمار کرهای 8/۱06 ۵۳۳منفی بوده‌است. کدام 


تشخیص زیر صحیح است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۴-قطب شمال) 
Embryonal carcinoma‏ 

Seminoma() 

Yolk sac tumor @am 


Choriocarcinoma 


AFP 8‏ ©“ افزایش آن نشانگر وجود یک جزء تومور کیسه‌ی زرده یا 520 Yolk‏ است. 
hCG 8‏ بیشتر در کوریوکارسینوم و امبریونال بالا میره البته تو سمینوما هم ممکنه 
خیلی کم و زیاد بشه. پس اگر تست حاملگی بتا تو یه آقا مثبت شدء به این سه تا فکر کن. 
LDH 8‏ ۲ اختصاصی انواع تومورهای ژرم‌سل است که سطح سرمی آن با 
حجم تومور ارتباط دارد. 

)22( سمینوما 

سمینوم کلاسیک, نصف نثوپلاسم‌های ژرم‌سل بیضه رو تشکیل میده. همونطور 
که VL‏ گفتم. مارکر سمینوم افزاییش خفیف 00 در /۱۵ موارد است که به 
علت حضور سلول‌های سن‌سیشیوتروفوبلاست است. 

Y‏ ریخت‌شناسی سمینوم کلاسیک PF‏ ماکروسکوپی: توده‌ی نرم با حدود 
مشخص, ر نگ سفید- خاکستری, دارای نکروز GLE‏ بدون خونریزی 
محدود Ay‏ بیضه و تونیکا آلبوژینه‌ی سالم/ میکروسکوپی: سلول‌های بزرگ 
Ly‏ حدود مشسخص, سیتوپلاسم شفاف و غنی از cjg SF‏ هسته‌ی گرد با 
هستک برجسته که توسط بافت فیب روز دارای ارتشاح لنفوسیتی و گرانولوم به 
لوبول‌هایی تقسیم می‌شسود. 

CNS سمینوم کلاسیک از 15 بافت‌شناسی مشابه دیس‌ژرمینومای تخمدان»‎ DD 
و سایز متاطق ازج گتاهی ایتک‎ 

سمینوم اسپرماتوسیتیک فقط تشابه اسمی با سمینوم کلاسیک دارد و از نظر 
ریخت‌شناسی متفاوت است. به طور کلی توموری ناشایع است که بیشتر در افراد 
پیربالای ۶۵ سال دیده می‌شسود. 

A‏ ریخت‌شناسی سمینوم اسپرماتوسیتیک ۶" سلول‌های چند وجهی با 
اندازه‌های مختلف که به شکل 5 دول یا صفحاتی قرار گرفته‌اند. متاستاز 
نمی‌دهند و فاقد ارتشاح لنفوسیتی گرانولوم» سلول‌های سن سیشیوتروفوبلاست 
و وپلازی داخل توبولی سلول Lal;‏ است. 


JG a pol‏ کارسینوما 

کارسینوم رویانی خالص معمولا از نظر تومورمارکر منفی بوده و به شکل توده‌ای 
مهاجم و با حدود مشخص دیده می‌شود. 

F‏ ریخت‌شناسی امبریونال کارسینوما P‏ سلول‌های بزرگ, با ظاهری ابتدایی 
دارای سیتوپلاسم بازوفیل» حدود سلولی نامشسخص, هسته‌ی بزرگ با هستک 
برجسته گاهی دارای ساختارهای غده‌ای یا پاپیلار نامنظم. 


229( تومور کیسه‌ی زرده با Yolk sac‏ 

تومور کیسه‌ی زرده» شایع‌ترین نثوپلاسم در کودکان زیر سه سال است که در 
بالفین به صورت میکس با کارسینوم امبریونال دیده می‌شود. افزایش مارکر 
LA‏ فیتوپروتئین» مهم‌ترین ویزگی تشسخیصی تومور کیسه‌ی زرده است. 

a‏ ریخت‌شناسی تومور کیسه‌ی زرده ۳" ماکروسکوپی: تومور بزرگ با حدود مشخص!/ 
میکروسکوپی: سلول‌های پوششی کوتاه مکعبی تا استوانه‌الی که صفحات غددی, رتیکولار, 
sal‏ و میکروکیستیک می‌سازند + اجسام شیلردوال (ساختمان‌های مشایهگلومرول‌های 
اولیه) + گلبول‌های ائوزینوفیلی هیالینی حاوی آلفا یک آنتی‌تریپسین و آلفا فیتوپروتئین. 
(ED‏ کوربو کارسینوما 

در کوریوکارسینوم سلول‌های زایای نثوپلاسمی به سمت تروفوبلاست تمایز 
می‌یابن د. سطوح خیلی بالای مارکر hCG‏ مهم‌ترین ویژگی کوریو کارسینوم 
است که dy‏ علت حضور سلول‌های سن‌سیشیوتروفوبلاست دیده می‌شود. 
H‏ ریخت‌شناسی کوریوکارسینوم ۳۳ ماکروسکوپی: تومورهای اولیه‌ی کوچک و غیرقابل 
لمس حتی در صورت متاستاز سیستمیک/ میکروسکوپی: صفحات سلول‌های مکعبی کوچک 
(سیتوتروفوبلاست) که به طور نامنظم با سلول‌های سن‌سیشیال ائوزینوفیلی با هسته‌های 
متعدد. ond‏ و پلی‌مورف (سن‌سیشیوتروفوبلاست) احاطه یا مخلوط شده‌اند. پرزهای جفتی 
دیده نمی‌شوند آما کانون‌های نکروز و خون‌ریزی واضح است. 

WD‏ سطح لاکتات دهیدروژناز با حجم تومور ارتباط دارد. 

پروستات 

یکی از مهم‌ترین ارزیابی‌ها برای تشخیص 9 پیگیری درمان سرطان پروستات, ۳۹۸ است. 
که مقدار بالای ۴ غیرطبیعی در نظر گرفته می‌شود و نیاز به ارزیابی دارد. تنها ایراد PSA‏ 
غیراختصاصی بودن آن است که در پروستاتیت» سیب و دست‌کاری پروستات و غیره هم 


بالا می‌رود. هر چه نسبت PSA‏ آزاد به توتال بیشتر Lil‏ احتمال بدخیمی کمتر است. 


(PNH با‎ BPH) هایپربلازی خوش خیم (ندولار) پروستات‎ ED 

استروژن و آندروژن‌ها در ایجاد BPH‏ نقش دارند و نقش دی‌هیدروتستوسترون یا 
DHT‏ .۱۰ برابر بیشتر از تستوسترون است. BPH‏ تقریبا همیشه در قسمت داخلی 
ناحیه بینابینی پروستات ایجاد ميشه. 

# ریخت‌شناسی OF BPH‏ ماکروسکوپی: پروستات بزرگ به همراه ندولاریتی 
در سطح آن + فشسردگی یورترا با ندول‌های هایپرپلاستیک/ میکروسکوپی: 


۸ در سرم کسودک ۲ ساله‌ای مبتسلا بسه تومسور 
day‏ مقدار AFP‏ سرم افزایش Jol‏ توجهی نشان 
می‌دهد. کسدام یافته‌ی میکروسکوپی زیر در تومسور 
وی بیش‌تسر دیسده می‌شسود؟ (پره‌انترنسی آذر ۹۸- 
میان‌دوره‌ی کشوری) 
بافت عصبی تمایز نیافته 
7جسام Schiller-Duval‏ 
7 غضروف و استخوان 
Syncytiotrophoblast‏ 


69 در میکروسکوپی توده‌ی بیضه: صفحات سلول‌های 
مکعبی کوچک که به طور نامنظم با سلول‌های سن سیشیال 
ائوزینوفیلی بزرگ با هسته‌های متعدد. تیره و پلئومورف (سن 
ببی قوتروفوبلاست) مخلوط با احاطه گرد aig‏ آندازهگیری 
plas‏ مارکر در ارزیایی پاسخ تومور به درمان ارزش بیشتری 
دارد؟ (پره‌انترنی دی ۹۷ -میان‌دوره‌ی کشوری) 

۲ 

hcG 

PSA G@ 

Inhibin 


plas 8‏ عبارت زیر در ارتباط با هیپرپلازی ندولر 
پروستات صحیح است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۶- قطب آزاد) 
تأثیر تستوسترون در بسزرگ شدن پروستات 
بیش از دی هیدرو تسترون است. 
معمولًهیپرپلازی ندولر از مناطق لوب خلفی 
پروستات آغاز می‌شود. 

8 پوشش غدد هیپرپلاستیک شامل یک لایه سلول 
استوانه‌ای در سمت لومن و یک لایه سلول بازال در محیط است. 


۰ از کل موارد هیپرپلازی ندولر پروستات بعدا 


ay‏ آدنو کارسینوم پروستات تبدیل می‌شوند. 


8 آقای ۶۵ ساله‌ای با علائم انسداد ادراری/ سطح 
PSA‏ سرم 100 /(normal<4)‏ در بررسی میکروسکویی 


ضایعه‌ی پروستات: ساختارهای غددی مفروش از یک 


لایه‌ی سلول در استرومای فیبروتیک/ کدام گزینه صحیح 


| است؟ (یره‌انترنی آذر ۹۸-میان‌دوره‌ی کشوری) 


BD‏ آندروژن‌ها در پاتوژنز OT‏ نقش محوری دارند. 
سابقه‌ی خانوادگی در خطر بروز OT‏ نقش ندارد. 
0 متاستاز Ay‏ استخوان Ay‏ صورت ضایعه‌ی 
Secale al‏ 

منطقه‌ی جغرافیایی محل زندگی ارتباطی با 


بروز بیماری ندارد. 


آقای ۴۰ ساله‌ای, ۳ هفته پس از آمیزش جنسی 
مشکوک دچار زخسم بی‌درد سفت بر روی آلست 
pa, Leask‏ مسق دار بررسی بافست SL‏ وب 
ارتشاح لنفوپلاسماسلی بارز به همراه تفییرات 
عروقسی تکثیسری دیده می‌شود. کدام تشخیص در 
مسوره fal‏ بیساز شخیح استت؟ Sahil get Slog)‏ 
۶- قطب کرمان» شمال و اصفهان) 

شانکروئید 

0 لنفوگرانولوم ونروم 

گرانولوم اینگوئیناله 


غدد هایپرپلاستیک که توسط سلول‌های پوششی بلند استوانه‌ای و یک لایه‌ی 
محیطی از سلول‌های قاعده‌ای Ly‏ بازال مسطح پوشیده شده که مجرای DLE‏ 
پر از اجسام آمیلاسه (ترشحات پروتگینی و غلیظ) است 

CED‏ آدنو کارسینوم پروستات 

آدنو کارسینوم پروستات دلایل مختلفی از جمله ورائشت اندروژن‌ه ا (مهم‌تریسن 
عامل)» عوامل محیطی و جهش‌های سوماتیک اکتسابی دارد. برای مفال از 
عوامل محیطی می‌توان به شیوع بیش‌تر آدنوکارسینوم پروستات در مهاجران 
ژاپنی در آمریکا و همینطور نواحی‌ای از آسیا اشاره کرد. آدنوکارسینوم پروستات از 
قسمت‌های محیطی پروستات منشاً می‌گیرد. در موارد پیشرفته‌ی این بیماری 
متاستاز استخوانی به شکل ضایعات استئوبلاستیک به خصوص در استخوان‌های 
محوری شایع است. 

ریخت‌شناسی آدنوکارسینوم پروستات ۶ ماکروسکوپی: ضایسات سفید- 
خاکستری با قوام سفت که حدود نامشخص دارند و در غده‌ی مجاور خود 
نفوذ می‌کنند/ میکروسکوپی: دارای غددی کوچکتر از اندازه‌ی طبیعی که بایک 
لایه سلول پوششی مکعبی تا استوانه‌ای کوتاه پوشیده شده و ABE‏ لایه‌ی بازال 
است + سیتوپلاسم شفاف و رنگ‌پریده تا آموفیل (بنفش تبره) و هسته‌های 
بزرگ بایک یا چند هستک واضح. 

عامل سیفلیس اسپیروکتی به نام ترپونما پالیدوم است و سه مرحله‌ی اولیه» 
a agit‏ و ثالئیه دارد. سیفلیس اولیه چند هفته بعد از تماس جنسی با زخم 
ژنیتالیا (شانکر) مشسخص می‌شود. شانکر سیفلیس Dp bdo‏ بدون درده سفت. دارای 
pris‏ و قاعده‌ی تمیز روی آلت تناسلی مردان و همراه با لنفادنوپاتی 
بدون درد و غیرچرکی در کشاله‌ی ران است. سفلیس ثانویه معمولا چندماه پس 
از بهب ود شانکر سیفلیس با علائم منتشری مثل تم بی‌حالی» راش ماکولوپاپولر» 
لنفادنوپاتی ژترالی زه و سفلیس ثالثیه با علائم قلبی و عصبی مشسخص می‌شود. 
F‏ ویژگی‌های سفلیس اولیه ۳ از بمن رفتن اپیدرم زخم و هایپربلازی در 
محیط آن + ارتشاح لنفوسیت و پلاسماسل در درم + ضایسه‌ی عروقی اندآرترست 
پرولیفراتی و (تکثیر و فصال yas‏ سلول‌های اندوتلیال + jared‏ دور عروقی * 
تنگ شدن fly oe‏ در ین مرحله تست RPR‏ و WDRL‏ منفی است و پس 


تشسخیص بیماری با مشاهده‌ی مستقیم اسپیروکت با میکروسکوپ زمینه تاریک 


با ایمونوفلورسانس داده 0 Dg‏ 

گم ویژگی‌های سفلیس تانویه OP‏ ضایمات پوستی به صورت ماکولوپاپول ر, 
Condyloma acuminata 90‏ به علست کدامیک از ی ِا و ولی نف تواحی ” وی ی که رن؛ eat Aes‏ 
عوامل زیر ایجاد می‌شود؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۷- | تناسلی و زیربخغل ضایعات برجسته با قاعده gy‏ به نام کوندیلوما لاتا. 

قطب تبریز) GD ED‏ کوندیلوما لاتا مخصوص سفلیسه (سفلیس لاته!) ولی کوندیلوما 


۱ ۱ Herpes Simplex 


C- trachomatis 


Nisseria gonorrheae (ap‏ پیش‌سرطانی محسوب میشد. 


Human papilloma virus 


pls )(‏ عامل می‌تواند باعث ایجاد SCC‏ با (ED‏ کارسینوم مثانه 
کراتینیزاسیون وسیع در مثانه گکردد؟ i ploy)‏ در ۳ 9 جوامع صنعتی و شهرنشین شایح‌تر Seal‏ و در کشورهایی که 


اسفند -٩۷‏ قطب شمال) 1 ی ۲ ۲ 
aia —‏ شیستوزومیازیس ادراری اندمیک است شبوع بیشتری دارد؛ در این شرایط 


2 کشیدن سیگار‎ CED 
ساب هس ای که هی بر با‎ Lal a tte اتسصاد‎ ae اتینیزاسیوزن‎ 
شیستوزومیاز مزمن ادراری کراتینیزاسیون وسیعی کرده و تقریبا همیشه با تحریک مزمن مثانه و‎ CD 
باقی‌مانده اوراکوس در گنبد مثانه عفونت آن همراهعی دارد.‎ OD 
یا کارسینوم درجا با حضور سلول‌هایی با سیتولوژی بدخیم در اوروتلیوم‎ CIS تماس با مواد سرطان‌زای شغلی‎ 8 


مشسخص.می‌شود. سلول‌ها فاقد چسبندگی است. بنابراین سلول‌های بدخیم 
به داخل ادرار ریزش می‌کنند و سیتولوژی ادرار مثبمت می‌شود. LAS‏ چندکانونی 
بوده و بیشتر سطح مثانه را درگیر و به داخل حالب و پیشابراه گسترش پیدا 
می‌کند. بدون درمان در “Ve‏ 7/۵۰ موارد به سمت کارسینوم مهاجم به عضله 
پیشرفت می‌کند. درمان کنسر مثانه Ay‏ گرید. استیج و flat‏ یا papillary‏ بودن 
توده» بستگی دارد. 


W‏ گریدینگ هنگام تشخیص مهم‌ترین عامل در Gast‏ پیش‌آگهی است. 


BB توبت تست تمرینیه‎ aby نوبتی هم‎ OL 


on rd 2‏ 
تو یل بار رفتی 
و Pras a‏ 
من هر روز تو را بررقه ed‏ 


#ناشناس 


fore 


a ee سس تسه‎ 


7 


9D‏ بررسی خانم ۲۵ ساله‌ای که با اختلال در خون‌ریزی 
ماهیانه و پرمویی مراجعه کرده است. افزایش هورمون 
تستوسترون, افزایش هورمون LH‏ و افزايش سایز تخمدان 
ورد داری کدامک آز تفشیمی‌های زیز محتمل‌تر است؟ 
(پره‌انترنی اسفند ۹۵- قطب شیراز) 

ED‏ سندرم کوشینگ 

سندرم تخمدان پلی کیستیک 

8 پولیپ اندومتر 


OD‏ هیپرپلازی اندومتر 


)یک توده کیستیک به قطر ۲۰ سانتی‌متر و 
مولتی‌لکوله از تخمدان خانسم ۲۵ ساله‌ای خارج 
گردیده است. Gril‏ توده پوشیده از سطح خارجی 
براق و صاف بوده و حفرات آن پر از مایبع بی‌رنگ 
شفاف و رقیسق اسست. در بررسی میکروس‌کوپی: 
کیست مفروش از یسک AY‏ سلول اپی‌تلیال 
منشوری بلند که اغلب مزک‌دار هستند می‌باشد. 
محتمل‌تریسن Yaris‏ کدام اسست؟ (بره‌انترنی 
اسفند -4٩‏ کشوری) 

دیس ژرمینوما - بدخیم 

تراتوم - بدخیم 

8 تومور برنر - خوش خیم 


تومور سروژی - خوش‌خیم 


(BD‏ تخمدان پلی کیستیک (PCO)‏ یا سندرم اشتین لونتال 

کیست‌های متعدد فولیکولی در تخمدان مقدار زیادی آندروژن تولید SAS ce‏ 
اندروژن در ذخایر محیطی چربی به هورمون استروژنی Joss‏ شده و باعث 
مهار ترشح FSH‏ توسط هیپوفیز می‌شود. با الیگومننوره» هیرسوتیسم. ناباروری 
و چاقی بروز می‌کند. 

ریخت‌شناسی ۳00 ۳ تخمدان بزرگ (دو برابر میزان طبیعی) و به رنگ سفید- 
خاکستری با قشر خارجی Glo‏ + کیست‌های ریز قشری با قطر 00 ۱,۵- ۰,۵ + 
لایه‌ی خارجی فیبروزه و فولیکول‌های کیستیک با پوزشش سلول‌های گرانولوزا و 
دارای تکای داخلی لوتئینیزه و هایپرپلاستیک. جسم زرد واضحی دیده تمی‌شود. 
A‏ یافته‌های آزمایشگاهی ۳۳ FSH‏ پایین» VULH‏ مقادیر بالای اندروژن 


(BY‏ تومور سروزی تخمدان 

سال)» /۱۵ موارد دارای ظرفیت بدخیمی کم و حدمرزی» VOL‏ هم بدخیم ) ۶۵- 
FO‏ سال) است. دو نوع دارد: 

0 درجه‌ی پایین IO‏ ضایسات خوش‌خیم و حدمرزی Latte‏ می‌گیرده سیری 
آهسته دارد و با جهش‌های KRAS BRAF. ERBB2‏ همراهی دارد. 

9 درجهی بالا ۳ برخی از موارد از کارسینوم اینترا اپی‌تلیال لوله‌ای Latte‏ 
مسیر پیام‌رسانی Notch‏ و نیز FOXMI‏ هستند. 

A‏ ریخت‌شناسی تومور سروزی تخمدان رو یاد بگیر ل* 

8 خوش خبم ۳ ۲۵ دوطرفه» پوشش سروزی صاف و براق» تومورهای 
+ برجس تگی‌های پاپیل ری به J Sb‏ فضای کیستیک + سلول‌های پوششی 
استوانه‌ای بلند مژک‌دار پوشاننده‌ی سطح کیست و اجسام پساموما در نوک پاپیلا 
8 بدخیم "بی‌نظمی‌ه ای ندولار در سطح تومور + آناپلازی و تهاجم به 
داخل استروما + چندلایه شدن و پیچیدگی تشکیلات پاپیلری + گسترش به غدد 
لنفاوی تاحی دای از جمله دور آشورت: 

8 حد وسط PO‏ آتیپی سلولی کمتر + تهاجم ناچیز یا بدون تهاجم به استروما (گاهی در 
صفاق کاشته شده که غیرتهاجمی است) + چندلایه شدن و پیچیدگی تشکیلات پاییلری. 


QD‏ اندازه‌گیری مقدار 0۸-125 بیشترین ارزش را در ارزیایی پاسخ به درمان دارد. 


(ED‏ تومورهای موسینی 

نوع موسینی خیسلی شبیه سروزیه با این تفاوت که اکشراً خوش‌خیمه و از 
سلول‌های مترزشحه‌ی موسین Lite‏ می‌گیره. 

کم ریخت‌شناسی تومور موسینی ۳2 کیست‌های بزرگتر از تومور سروزی و چند حفره‌ای که با 
سلول‌های مترشحه‌ی موسین پوشیده شده + احتمال دوطرفه بودن کمتر از نوع سروزی است. 
له اگر از فصل گوارش یادت dl‏ به کاشته شدن سلول های تومور موسینی 


در صفاق به همراه تولید مقدار زیادی موسین» پسودومیگزوم صفاقی می‌گفتیم. 


GD‏ تومور برنر 

برنر توموری خوش‌خیم, توپر, ناشایع و معمولا یک طرفه است. 

گم ریخت‌شناسی تومور برنر O‏ کپسول صاف» سطح مقطع خاکستری سفید 
رنگه آندازه‌ی paste‏ تا cm‏ ۲۰ استرومای وسیع حاوی آشیانه‌هایی از اپی‌تلیسوم 
نوع ترانزیشنال شبیه به پوشش مجاری ادراری» گاهی اوقات آشیانه‌ها کیستیک 
بوده و با سلول‌های استوانه‌ای مترشحه‌ی موکوس پوشیده شده‌اند. 

GD‏ تراتوم بدخیم نابالغ 

اغلب در سنین VA‏ سالگی ظاهر می‌شود. 

A‏ ریخت‌شناسی تراتوم بدخیم ALE‏ ۳۳ دارای سطح مقطع توپر که در کانون‌های نکروتیک 
از تراتوم‌های خوش خیم بالغ تمایز uly ce‏ کانون‌های کیستیک حاوی ترشحات سپاسه. مو و 
plo‏ نماهای تراتوم Bb‏ به صورت ناشایع دیده می‌شوند. مشخصه‌ی افتراق دهنده در بررسی 
میکروسکوپی» حضور عناصر نابالغ یا غضروف استخوان» عصب, عضله و ... با حداقل تمایز 
است. کانون‌های دارای تمایز نورواپی‌تلیال تمایل بیشتری به تههاجم و متاستاز گسترده دارند. 
GD‏ تومور سلول‌های کرانولوزا- تکا 

این تومور در سنین بعد از یائسگی شایع‌تر است. 

گم ریخت‌شناسی تومور سلول‌های گرانولوزا- تکا ۶ توده‌ی خاکستری - زرد 
رنگ» ترکیبی از سلول‌های گرانولوزای مکعبی به صورت طنابی» صفحات و تجمعات 
plump (sla Jol»‏ و مملو از چربی تکاء طرحی شبیه فولیکول‌های اولیه‌ی تخمدان, 
ناشی از تجمع سلول‌های گرانولوزایی به نام اجسام JIS‏ اکسنر. 

WD‏ سلول‌های KS‏ سلول‌های دوکی شکل حاوی چربی است که از طریسق 


ترشح مقادیر زیاد استروژن توسط اجزای گرانولوزایی low‏ را مستعد Mal‏ به 


0 0 


8 خانم FO‏ ساله/ شکایت درد و بزرگی شکم/ در 
سونوگرافی یک کیست چند حفره‌ای به قطر ۸6۲ 
با دیواره‌های ظریف داخلی در تخمدان راست/ در 
میکروسکوپی: سطح داخلی کیست و دیواره‌ها پوشیده از 
یک لایه‌ی سلول استوانه‌ای با سیتوپلاسم روشن و هسته‌های 
کوچک قاعده‌ای بدون آتیپی. تشخیص؟ (پره‌انترنی اسفند 
۵- قطب آزاد و اردیبهشت ۹۶- میان‌دوره‌ی کشوری) 
)دیس ژرمینوما 

کیست درموئید 

0 سروز سیست آدنوما 
ED‏ موسینوس سیست آدنوما 
8 خانم ۴۰ ساله با 50395 یک طرفه‌ی توپر تخمدانی/ 
ماکروسکوپی: توده‌ای ۱۰6۳0 با سطح مقطع خاکستری 
رنگ/ میکروسکوپی: دستجاتی از سلول‌های اپیتلیومی شبیه 
اپیتلیوم ترانزیشنال در یک استرومای بسیار سلولار. تشخیص؟ 
(پره‌انترنی شهریور ۹۵ -قطب کرمان) 

تومور برثر ED‏ تومور اندومتریویید 
دیس ژرمینوما 7 فیبروما 


IO‏ بررسی بافت‌شناسی یک توده تخمدانی ساختارهای 
غضروفی, بافت تیروئید, کلافه‌های مو و بافت‌های عصبی 
ULL‏ مشاهده می‌شود. محتمل‌ترین تشخیص کدام است؟ 
(پره‌انترنی شهریور ۹۷- قطب زنجان) 

Mature cystic Teratoma 

Immature Teratoma (23 

Dermoid cyst 


Struma ovarii 


@ خانم ۵۵ ساله با خون‌ریزی غیرعادی/در سونوگرافی: 
افزایش ضخامت اندومتر و توده‌ای در تخمدان چپ /. در 
کورتاژ اندومتر: هیپرپلازی. کدامیک برای توده‌ی تخمدان 
مطرح است؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۵- قطب آزاد) 
تراتومبالغ خوشخیم 

Lagi dT سروس سیست‎ 

0 متاستازها 

تومور سلول‌های گرانولوزا- تکا 


2۹ سر‎ ۴ hs 
ee 


ED‏ تومور پاژه‌ی ولو © خانم ۳۵ سالهای با پلاک‌های قرمز پوسته‌دار در 


ناحیه‌ی ولو به درمانگاه مراحعه کرده است. بیمار به 


نوعی کارسینوم اینترااپی‌تلیال است که با So‏ خیم ۲ زمینه‌ای همراه نیست. 
زر شزرا 5 Al‏ 2 ما ۶ لته = لاک 
SAS)‏ سی تومور پاژه‌ی ولو کروس‌کوپی: به صورت + پاسخ نداده است. در نمای بافت‌شناسی سلول‌های بزرگ 


پوسته‌دهنده و قرمز رنگ مشابه درماتوز التهابی/ میکروس‌کوپی: سلول‌های | اپی‌تلوئید با سیتوپلاسم فراوان واکوئله در اپیدرم دیده 


درمان‌هایی که با تشخیص درماتیت التهابی انجام شده 


اپی‌تلوئید بزر گ و Ly ay dio‏ گروهی با سیتوپلاسم گرانولر و Ly‏ سیتوپلاسم دارای أ می‌شود. کدام تشخیص را محتمل می‌دائید؟ ws slog)‏ 
شهریور ۹۵- قطب کرمانشاه) 

لیکن اسکلروز 

ED‏ بیماری پاژه 

8 میکوزیس فونگوئید 

لیکن سیمپلکس مزمن 


واکوئل‌های PAS‏ متبست. 


(CIN) نلوبلازی اینترااپی‌تلیال گردنی & سرویکال‎ CBD 

SCC We‏ سرویکس از آن Lite‏ گرفته و SDE‏ سن بروز آن ۲۰ سالگی است. 

ریسکفاکتورهای CIN‏ © عفونت با HPV‏ رفتار پرخطر مقاربحعیء سیگار, |( در مورد HPV‏ (ویروس پاپیلومای انسانی) و ضایعات 

بارداری yy Se‏ تقص tell‏ سطح پایین اقتصادی- اجتماعی. Pe ۷ eect‏ 
صحیح می‌باشند, بجز: (پره‌انترنی اسفند ۹۶- قطب آزاد) 

Bl ls پرخطر است. ارف ااگاپسرفت شود رخودی‎ HPV ۱۸ کم‌خطر و نوع ۱۶ و‎ HPV ,۱۱ نوع ۶ و‎ DD 

CIN‏ در بررسی بافتی dy‏ سه گروه تقسیم می‌شود: CIN II (ED‏ زیر مجموعه‌ی HSIL‏ محسوب می‌شود. 

LSIL 9‏ با Tow grade squamous intra epithelial lesion‏ ح- بر | 628 HPV‏ نوع ۶ و ۱۱ از انولع high risk‏ ویروس 

محسوب می‌شوند. 

در پاپ‌اسمیر فرد مبتلا به ااگء سلول‌های سطحی 


پیشرفت می‌کند. تغییرات کوئیلوسیتی را نشان می‌دهند. 


7 موارد پسرفت می‌کند و در 7 موارد به سمت نوع High grade‏ 


HSIL ۵‏ یا High grade squamous intra epithelial lesion‏ © در ۳۰۸ موارد 
پسرفت oa‏ گنس و در %+\ موارد به سمت کارسینوم درجا پیشرفت هی که 
GBD‏ @ کارسینوم درجا یا CIN‏ که aw‏ مرحله دارد: 68 در بیوپسی سرویکس خانم ۳۴ ساله با نتیجه‌ی 


CINI 8‏ © معادل سیتولوژی g LSIL‏ دارای دیسپلازی خفیف در ۱/۲ تحتانی پاپ اسمیر غیرطبیعی, سلول‌های سنگ‌فرشی GALE‏ 
5 ۵ 5 ۲ ۲ ۱ ۲ 1 ۱ با هسته‌های هایپرکروم و آتیپیک در تسام ضخامت 

پوسس سنگفرشی و تغیبرات کویلوسیتی در نواحی بالاتتر HPV Gal‏ کم‌خطر 1 ۲ 

۱ اپی‌تلیوم بدون تهاجم استرومال دیده می‌شوند. 

در آن شایع Cowl‏ سای فتوق ینف گندام yap ts‏ زیر SRT‏ انست؟ 

CIN2 §‏ © معادل سیتولوژی HSIL‏ و دارای دیسپلازی Moderate‏ که به | (پره‌انترنی دی -۹٩‏ میان‌دوره کشوری) 

CIN1 

CIN2 3 ۱ 

تغییرات کویلوسیتی هم دارد. HPV >» ely‏ در شایع CIN3 @@ Cal‏ 


CIN3 &‏ © معادل سیتولوژی gHSIL‏ دارای دیسپلازی شدید در تمام لایه‌های | 5666890 
اپی‌تلیوم است. میتوز طبیعی Ly‏ غیرطبیعی دارد وکویلوسیت دیده نمی‌شود. دارای 


قسمت میانی هم کشیده شده MS)‏ ۱/۲ تحتانی اپی‌تلی وم سنگفرشی) Lan‏ 


GD‏ آدنومیوز 
بیمار Wie‏ به آدنومیوز (رشد car‏ بازال اندومتر به داخل میومتر) با اینکه 
خونریزی دوره‌ای ندارد ولی در فرم شدید می‌تواند باعث منوراژی» دیس‌منوره و 


درد قبل از شروع قاعدگی شود. 


i |‏ ریخت‌شناسی آدنومیوز 2" دارای آشیانه‌هایی از استرومای اندومتر و غدد در 


عمق میومتر بیین دسته‌های عضلانی + هایپرتروفی واکنشی میومتر و بزرگی و 
کروی شدن رحم به علت این حضور Lea‏ اندومتر. 

(GD‏ اندومتریوز 

به غیر از آدنومی وزء اندومتریوز رو داریم که حضور لایه‌ی عملکردی اندومتر در 
محلی خارج از اندومتر god Joe‏ بنیست داگلاس رباط و لوله‌های رحمی» 
دیواره‌ی رکتوواژینال. حفره‌ی صفاقی و بافت‌های اطراف ناف است. 

گم ریخت‌شناسی اندومترسوز ۳" حضور ندول یا توده‌های قرمز- آبی تا 
زرد قهوه‌ای به صورت کیست‌های بزرگ پر از خون در تخمدان که کیست 
شکلاتی صداش می‌کنن. تشخیص بافت‌شناسی اندومتربوز به CHL‏ دو مورد 
از سه GL‏ زیر بستگی دارد: 

O‏ غدد اندومتری 

2 استرومای اندومتر 

3 رنگدانه‌ی هموسیدرین 

(ED‏ هایبربلازی اندومتر 

سطوح CYL‏ استروژن نسبت به پروژسترون اگر برای مدت طولانی ادامه ebb‏ 
باعث هایپرپلازی اندومتر می‌شود. از علل آن می‌توان تخمدان پلی‌کیستیک, 
«tle‏ تومور سلول گرانولوزا- تکای تخمدان و ... را نام برد. سه نوع دارد: 


ساده: افزایش ناچیز نار بیس 


* آتیپیک: با آتیسی سلولی و از یین رفتن قطبیت همراه است که بیشترین 
شانس Joss‏ به کارسینوم اندومتروئید آندومتر را دارد. 

له از علل خونریزی غیرطبیعی رحم این موارد رو یاد بگیر: نارسایی تخمک 
گذاری (افزایش نسبت استروژن به پروژسترون» عملکرد ناکافی جسم زرد 


_ = > Fe 
CAAA بپپبپ‎ C ۸ ogy noun 


~*~ 
7 : 


8 خانم ۵۰ ساله‌ای به علت خون‌ریسزی peli‏ 


واژینال, هیسترکتومی شده است. در بررسی 


- 4 
میکروسکوپی آن غدد و استرومای اندومتر در 


لابهلای میومتریسوم دیسده می‌شود. تشسخیص کدام 
اسست؟ (بره‌افترنسی انسفند ۷٩-قطسب‏ شیواز) 
Adenomyosis‏ 

Endometriosis 

Leiomyoma 7 

Endometrial polyp 


۳۵ در بررسی میکروسکوپی, لوله فالسوپ خانسم‎ D 
4 سای مسافتبانهان دی هسراه با رزگداف‎ 
هموسیدرین مشاهده شد. محتمل‌تریسن تشسخیص‎ 
کدام است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۶-قطب اهواز)‎ 
خانتگی تایجا‎ 

7 اندومتریوز 

8 آدنومیوز 

تومور متاستاتیک 


خانم ۵۰ ساله‌ای با خون‌ریزی غیرطبیعی رحمی 
(AUB)‏ مراجعه کرده است. در بررسی میکروسکوپی 
محتویات کورتاژ, افزای ش غدد اندومترسال بسه 
صورت دستجاتی از غدد Ay‏ هم فشرده با میزان 
خیلی کم استروما و افزایش فعالیست میتوژی, ولسی 
بدون آتییسی سلولی دیسده می‌شسود. محتمل‌ترین 
تشخیص کسدام اسست؟ (پره‌انترنسی شسهریور ۹۷- 
قطب اهواز) 

Simple hyperplasia 


Chronic Endometritis 


Complex hyperplasia 7 


Endometriosis 


( اسلاید میکروسکوپی کورتاژ محتویات رحم‎ 59D 
خانم حامله‌ای, تورم هیدروپیک ویلوزیته‌های جفتی‎ 
و درجاتسی از تکثیر سلول‌های سیتوتروفوبلاست‎ 
مشاهده می‌شسود. تشخیص چیست؟ (یره‌انترنسی‎ 
قطب اهواز)‎ -٩۷ اسفند‎ 

sing sl BD‏ ترشحی 

کوریو کارسینوم 

8 محصولات طبیعی حاملگی 

مول هیداتیفرم 


D‏ خانم ۷۵ ساله با خونریزی رحمی/ ماکروسکوپی: 
توده‌ی منفرد, نرم و خونریزی‌دهنده‌ی میومتر/ 
میکروسکوپی: دستجات سلول‌های عضلانی صاف 
همراه نکروز, آتیپی سلولی و میتوز/ محتمل‌تریین 
تشخیص؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۷- قطب کرمان و 
(ols‏ 

ED‏ لیومیوم انگلی 

1 لیومیوم 

8 لیومیوسار کوم 


کارسینوم آندومتریوئید 


() خانم ۳۵ ساله با خون‌ریزی غیرطبیعی رحمی/ 
سونو گرافی: توده‌ای با حدود مشخص به سایز cm‏ ۴ در 
دیواره‌ی رحم/ میکروسکوپی: دستجاتی از سلول‌های 


دوکی مشابه میومتر بدون میتوز و آتبپی/ تشخیص ؟ 


(پره‌انترنی اسفند ۹۵- قطب اهواز) 
[7) لیومیوما 

OED‏ لیومیوسار کوما 

8 آدنو کارسینوم اندومتر 


آدنومیوزیس 


QD‏ در کدامیک از بیماری‌های زیر, متاپلازی آپوکرین 
مشاهده می‌شود؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۷- قطب اهواز) 
Phyllodes Tumor‏ 

Fibrocystic disease (2) 

lobular carcinoma (a 


Fibroadenoma 


GBD‏ مول هیداتی‌فرم 

یک توده حجیم از پرزهای کوریونیک متورم و گاهی کیستیک که در ظاهر 
نمای شبیه خوشدی انگ ور (BB)‏ دارد. دو زیر گروه مول کامل و اقص دار که 
هر دو نوع سطوح بالای 2006 و فقدان صدای قلب جنین دارند. ٩‏ 

8 مول کامل حاصل لقاح یک تخمک خالی با دو اسپرم سالم یا یک اسپرم دیپلوئید ( بیشتر 
به صورت 262646 و کمتر 26/46 ) است. در مول کامل اجزای جنینی دیده نمی‌شود وتورم 
هیدروپیک پرزهای کوریونی در همه‌ی پرزهاء ASS‏ منتشر تروفوبلاست و آتیپی سلولی 
وجود دارد. در پرز رگ وجود ندارد. ۲ خطر بروز کارسینوم دارد. 

مول ناقص حاصل لقاح یک تخمک طبیعی با دو اسپرم سالم يا یک اسپرم دیپلوئید است 
که سلولی تریپلوئید XXY)‏ ۶۹) می‌سازد. اجزای جنینی» تورم هیدروپیک پرزهای کوریونی 
در بعضی از پرزها و تکثیر کانونی تروفوبلاست دارد ولی آتیپی سلولی وجود ندارد. پرزهای 
مول ناقص رگ و ريشه داره و خدارو شکر خطر بروز کارسینوم نداره. 

(SD‏ لیوموسا رکوم 

اغلب در خانم‌های یائسه و به صورت منفرد از سلول‌های مزانشیمی میومتر 
Litte‏ می‌گیرد. ۱ 

ریخت‌شناسی لیومیوسار O po‏ ماکروسکوپی: توده‌های نرم» خون‌ریزی‌دهنده و 
نکروتیک/ میکروسکوپیک و پاتوگنومونیک: نکروز تومورء cal‏ سلولی و فعالیت میتوزی. 
>( لیومیوم 

لیومیوم شایع‌ترین تومور خوش‌خیم خانم‌ها به خصوص در سن باروری است 
که همونطور که از اسمش مشخصه از عضله‌ی صاف میومتر ناشی میشه. 

گم ریخت‌شناسی لیومیوم ۳ ماکروسکوپی: حدود واضح. سفید- خاکستری» 
سفت و سطح برش گردبادی, غالبا به صورت تومورهای Sate‏ درون رحم/ 
میکروسکوپی: دستجات سلولی عضله‌ی صاف که نمای میومتر طبیعی را تقلید 


می‌کنند. دارای کانون‌هایی از فیب‌روز, Sal‏ شدن, نکروز و نرم‌شدگی دژنراتیو. 


(FCC) تغیبرات فیبروکیستیک‎ GBD 
به مجموعهای از تفییرات حاوی کیست و فیب روز در پستان خانم‌ها گفته می‌شود که‎ 
نوع تکثیری و غیرتکثیری (ساده) دارد. تفیبرات فیبرو کیستیک به خصوص در دوران‎ gd 

باروری دیده می‌شود که مصرف OCP‏ می‌تواند احتمال ابتلا را کم کند. 
#8 ساده یا غیر تکثیری ۳ افزایش استرومای فیبری, دیلاتاسیون مجاری و SS‏ 


کیست که به علت محتویات سروزی؛ AS‏ و آبی به نظر می‌رسند (کیست گنبد آبی 


يا (blue dome cyst‏ از نظر ریخت‌شناسی دارای کیست‌های کوچک با اپی‌تلیوم 
مکعبی تا استوانه‌ای دو لایه و کیست‌های بزرگتر با پوشش آتروفیک در زمینه فیبروز 
و متاپلازی آپوکرین است. 

# تکثیری با هایپرپلازی سلول‌های پوششی 7" دو نوع با و بدون آتیپی دارد. 

W‏ هایپربلازی مجرایی آتیییک و هایپربلازی لبولی آتبییک با افزایش خطر 
ایجاد کارسینوم مهاجم همراهند. 

GD‏ & تکنیری آدنوز اسکلروزان ۳ قوامی لاستیکی و سفت دارد(با کارسینومت 
اشتباه می‌شود) که خطر بدخیمی را حدود ۲۸ زیاد می‌کند. از نظر ریخت شناسی دارای 
تکثیر سلول‌های اپی‌تلیال و میواپی‌تلیال در داکت‌های کوچک است + داکت‌های 


کوچک و غدد پشت به هم (Back to back)‏ در استرومای فیبروتیک قرار گرفته‌اند. 


(GD‏ فیبر و آدنوم 

شایع‌ترین تومور خوش‌خیم پستان به خصوص در GAB‏ سوم زندگی است 
که افزایش استروژن در ایجاد آن نقش دارد. 

گم ریخت‌شناسی فیبروآدن وم ۳ قطر بین om‏ ۰۱-۱۰ رنگ خرمایی متماییل 
به سفید + استرومای فیبروبلاستی شل, فضاه ای شبه مجرایی مفروش با 
سلول‌های پوششی اپی‌تلیال و میواپی‌تلیاللی. 


فیلودس 

تومور فیلودس مثل فیبروآدن وم دوفازیه و از سلول‌های استرومایی نتوپلاستیک 
و غدد مفروش از سلول پوششی تشکیل شده. استرومای دور مجاری» به علت 
شکاف و شیارهای برگی شکل علت اسم‌گذاری فیلودس (برگی‌شکل) هستند. 
اغلب خوش‌خیم و گاهی بدخیم انست, 

گم ریخت‌شناسی فیلودس PF‏ استرومای پرسلول, فراوان و نثوپلاستیک + غدد 
مفروش از سلول‌های پوششی. احتمال بدخیمی با افزاییش سلولاریتی استروماء 
PLU!‏ میتوز AS‏ افزایش سریع سایز تومور و تهاجم زیاد می‌شود. 
و اینتر ادا کتال پاییلوما 

اغلب در دوران قبل از قاندگی و با علائمی مثل ترشحات خونی يا سروزی از نیپل» تومور کوچک 
چند میلی‌متری زیر آرتول وتو کشیدگی نیپل ظاهر می‌شود معمولاً خوش خیم و منفرد است. 
گم ریخت‌شناسی اینتراداکتال پاپبلوما OP‏ مجاری متسع. پاپیلاهای متصدد AS‏ 


هر کدام دارای محور بافت همبندی بوده و توسط سلول‌های پوششی دو ALY‏ 


) خانم PV‏ ساله/ تسوده‌ای در پستان با قوام 
سخت و الاستیک/ میکروسکویی: حدود مشخص: 
از تکثیر مجاری کوچک پوشیده از دو AY‏ سلول 


اییتلی ال و میسو اپیتلیسال در یک استرومای شسدیداً 


فیبسروزه. تشخیص؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۷- قطسب 
آزاد) 

کارسینوم توبولار 

کارسینوم داکتال مهاجم 

0 اسکلروزینگ آدنوزیس 

داکتال اکتازی 


() خانم ۲۵ ساله/ توده‌ی پستان با قوام سفت / 
میکروسکوپی: یسک استرومای فیپروبلاستی سست و 
کسم سلول با حدود مشخص و دارای ساختمان‌های 
غسددی لوله‌ای شسکل و بعضاً خوابیسده روی هم 
است که توسط دو لایه سلول اپیتلیال 9 میواپیتلیال 
پوشیده شده. تشسخیص؟ (پره‌انترنسی شسهریور ۹۶- 
قطب آزاد) 

کارسینوم لبولی درجا 

0 فیبروآدنوم 

کارسینوم داکتال مهاجم 


) خانم ۴۵ ساله‌ای با ترشحات خونی از نوک پستان/ 
معاینه: توده‌ای چند میلیمتسری در ناحیه‌ی زیر آرئول / 
در بررسی بافتسی؛ یسک مجرای متسع دارای پاپی‌هایی 
با محور همبندی عروقی, پوشیده از ینک لایه سلول 
اپیتلیال و یسک لایه سلول میواپیتلیال در زیر آنها که 
سلول‌ها فاقد آتیسی است. محتمل‌ترین تشخیص؟ 
(پره‌انترنسی شهریور ۹۷- قطب مشهد) 

Phyllodes tumor 

Fibrocystic changes 

Intraductal papilloma رز‎ 


Papillary carcinoma 


DN 


pe 


Ay در خانم‌های مبتلا‎ Kj اختلال‎ ys eee D 
(پره‌انترنسی‎ Seer | کدام‎ JL aol§ سرطان پستان‎ 


اسفند ۹۶- قطب مشهد) 


Amplification of RAS 


NEU/Over expression ۲ 
Mutation in BRCA 


Epidermal growth factor receptor 


0 در Histological Grading‏ کارسینوم داکتال 
مهاجم پستان همهی موارد زیر لحاظ می‌شوند. 
بجز: (پره‌انترنی آذر ۹۸- میان‌دوره‌ی کشوری) 
Tubule formation‏ 

Nuclear grade (23 

Extent of necrosis 0 


Mitotic rate 


(7) کدامیک از موارد زیر درباره‌ی کانسر مدولاری 


برست صحیح است؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۷- قطب تبریز) 
COED‏ معمولاً همراه با تغییرات درجا (INSItU)‏ دیده می‌شود. 
CD‏ در نمای میکروسکوپی فاقد ارتشاح التهابی است. 
08 در نمای میکروسکوپی, تومور حاشیه‌ی نامشخص و 
۷۵ دارد. 


8 از نظر بیان هورمونی Triple- negative‏ است 


de ty ele ®‏ عم yes ik‏ از 
وضعیت‌هآی پاتولوژیک پستان به مجاری شیری و پوست 
las‏ است؟ (یره‌انترنی اسفند ۴٩-مشترک‏ کشوری) 
Lobar Carcionma In Situ‏ 

Ductal Papillomatosis 

Ductal Carcinoma In Situ 0 


Sclerosing Adenosis 


1 he _ ۹ 


(2) کارسینوم پستان 


عواملی که باعث کارسینوم پستان می‌شوند. شامل: ۱- ژنتیکی (جهش 3860۸ (VY‏ ۲- 


هورمونی (منارک زودرسء Kath,‏ دیررس, عدم زایمان» سن بالای ۳۵ سال در هنگام تولا 
اولین فرزند)» و مواردی مثل پرتوتابی, چاقی, الکل و رژیم پرچرب است. کارسینوم پستان 
نواع غیرتهاجمی یا درجا (کارسینوم مجرایی و لوبولی درجا: DCIS‏ و (LCIS‏ و تهاجمی 
(شایع‌ترین: کارسینوم داکتال مهاجم) دارد» که مهم‌تریناش رو بررسی می‌کنیم. 

WD‏ نکروز چربی تروماتیک گاهی با بدخیمی اشتباه می‌شود. 

Atypical ductal hyperplasia QD‏ بیش‌تر ین احتمال پیشرفت به سمت بدخیمی را دارد. 


(ED‏ کارسینوم داکتال مهاجم 

شایع‌ترین نوع کارسینوم مهاجم است که اغلب با DCIS‏ و به ندرت با 
5 همراهی دارد. ۲/۳ بیماران گیرنده‌ی هورمون استروژن و پروژسترون و ۱/۲ 
باقی‌مان ده گیرنده‌ی HER2/NEU‏ دارند. 

ریخت‌شناسی کارسینوم داکتال مهاجم © درجات مختلف تمایز همراه با درجات 


مختلف Ege‏ و میتوز که در استرومای دسموپلاستیک واقع شده است. سیستم گریدینگ ۱ 


هیستولوژیک آن بر اساس ایجاد توبول, درجه‌ی هسته و میزان میتوز است. 


GED‏ کارسینوم مدولاری پستان 
صفحات سلولی آناپلاستیک بزرگ همراه با ارتشاح شدید لنفوپلاستی است. در نوع مدولاری 
گیرنده‌های هورمونی منفی و HER2/NEU‏ بیان نمی‌شود. 
D>‏ باژه‌ی نبل 
حاصل گسترش 5 به سمت مجاری شیری و پوست نیپل است. در این ضایعه سلول‌های 
بدخیم سد اپیدرمی را از بین برده و باعث تشت مایع خارج‌سلولی و اگزودا می‌شوند. در ۵۰7 موارد 
با کارسینوم زمینه‌ای همراهی دارد که به واسطه‌ی پاژه پروگنوز بدتر تخواهد شد. 
تست تمرینی منتظرته. 
برای انهراع یک تمرن ۳ پیز لاز۴ است: فانواره/ PWS‏ آموزشی/ اللوها 
برای اولی منزلت 7 را بایر سُلست, 
رومی منژلت pres‏ 
a‏ 
برای سومی منزلت بزرلان و اسطوره‌ها ... 
ی #یران-فلیل-ببران 


ی a v‏ 
تعرار سوالات رر آزمون‌های لشوری 


(a) 


)پر لاکتینوما 
شایع ترین علت پرولاکتینوماء آدنوم‌های پرکار هیپوفیز است که اندازه‌ی آن از 


جنسی و ناباروری است که این تظاهرات در خانم‌های سنین باروری نسبت به 


| افراد میانسال پرسر و صداتر است. 


ED‏ خود آدنوم هیپوفیز یک سری اثرات موضعی دارد: 

© ناهنجاری‌های پرتونگاری زین ترکی PF‏ اتساع زین» سایش استخوان, از 
همگسیختگی دیافراگم زین. 

@ ناهنجاری ule‏ میدان بینایی ۳" همی‌آنوپی دو طرفهی تمپورال به دلیل 
نزدیکی زین به اعصاب و کیاسمای بینایی. 

2 افزایش فشار داخل جمجمه ۳ سردرده تهوع و استفراغ. 

© تشنح یا هیدروسفالی انسدادی در آدنوم گسترش‌يابنده به فراتر از زین ترکی 
و درون قاعده مغز. 

© فلج اعصاب مغزی 

0 آپوپلکسی هیپوفیز ۳ خونربزی حاد به درون آدنوم همراه با اتساع سریع 


ضایعه و کاهش هوشیاری که از اورژانس‌های جراحی اعصاب محسوب می‌شود. 


(ED‏ سندرم شیهان 

سندرم شیهان یا نک روز پس از زایمان در هیپوفی ز قدامی» pels‏ شکل 
نکروز ایسکمیک هیپوفیز قدامی است. در طی حاملگی به دلیل افزایش تعداد و 
آنداز‌ی سلول‌های مترشحه پرولاکتین» SOLE‏ هبپوفی ز بزرگ می‌شود, اما این 
بزرگی فیزیولوژیک با افزایش خون‌رسانی از ورید پورتال کم‌فشار همراه نیست؛ 
پس فرد به خصوص بیماری که دچار خونرب زی و افت فشار شدید می‌شود. 
مستعد ایسکمی است. 

4 تظاهرات بالینی ۶ آمنوره و ناباروری» کاهش میل جنسی, از دست دادن 
موهای عانه و زیر بغل (خوش‌بحالش!» کم‌کاری تیروئید و آدرنال» رنگ‌پریدگی 


پوست). 


68 شایع‌ترین آدنوم پر کار هیپوفیسز کسدام اسست؟ 
(پره‌انترنسی شسهریور ۹۵- قطب شیراز) 

GD‏ پرول کتینوما 

77 آدنوم مترشحه‌ی هورمون رشد 

0 آدنوم مترشحه‌ی ACTH‏ 


7 آدنوم مترشحه‌ی گنادوتروف 


GD‏ کدامیسک از مسوارد نامبرده در زیسر منجر پسه 
افزایش سریع اندازه غده‌ی هیپوفیسز و در نتیجه 
ایجاد وا می‌شود و لذا از مسوارد اورژانس 
جراحسی محسسوب می‌شسود؟ (پره‌انترنسی شسهریور 
۷- قطب آزاد) 

ماکروآدنومای هیپوفیز 

0 آپوپلکسی هیپوفیز 

SIADH سندرم‎ 0 

AE سندرم زین‎ BD 


8 خانم ۳۵ ساله‌ای به دنبال خون‌ریزی شدید در زمان 
ن رنگ 

پوست WL‏ ریزش موهای زیربغل و ناحیه‌ی پوبیس: 

دل درد و اسهال مزمن می‌شود. تشخیص شما چیست؟ 

(پره‌انترنی شهریور ۹۴- قطب اصفهان) 

08 سندرم کوشینگ 

8 آدیسون 


postpartum Thy- تبروئیدیت تحت‌حاد لنفوسیتی (قبروئیدیت خاموش با بدون درد) تیروئیدیت بعد از بارداری‎ (BD 


تیروئیدیت خاموش معمولا در بعضی بیماران dou‏ از زایمان دیده می‌شود. اتیولوژی roiditis‏ از کدام نوع است؟ (پره‌انترنی اسفند -٩۴‏ 
قطب کرمانشاه) 


بیساری Vass!‏ اتوایمیون است, زیرا آنتی‌بادی ضد تیروئید (TPO)‏ در گردش 
@ تیروئیدیت تحت حاد گرانولوماتو 


مد رنه an 1 cl‏ وا ۳ مخ در 

حون اکثر بیماران وجود دارد اغلب در ردان میانسال 9 dy‏ صورت $0993( گردنی CD‏ تبروئید بت هاشیموتو 

بدون درد یا با تابلوی افزایش هورمون تیروئیدی ظاهر می‌شود. در مرحله‌ی | 669 تیروئیدیت تحت حاد لنفوسیتی 
8 تیروئیدیت ریدل 


اولیه تیروتوکسیکوز دارد که سپس طی چندماه بیمار یوتیروتید می‌شود؛ در 
تعدادی از بیماران در نهایت به سمت هایپوتیروئیدی پیشرفت می‌کند. 


A‏ ریخت‌شناسی تیروئیدیت خام وش CLUB IO‏ لنفوسیتی و مراک ز زایای 


GP‏ تیروئیدیت گرانولومایی تحت‌حاد يا دکرون @ خانم ۴۰ ساله‌ای پسس از یسک سرماخوردگی 
دکرون هم مفل باقی بیماری‌های تیروئیدی در خانم‌ها و در سنین ۳۵۰ ۲۰ | دچار بزرگ شدگی ینک طرفه غده‌ی تیروئید شده 
سبال بیشترین شیوع را دارد. PAST‏ بیماران سابقه‌ی عفونت تنفسی فوقانی را درست است. در بیوبسی تیروئید تخریب فولیکول‌ها, نشست 
کولوئید. ارتشاح سلول‌های لنفوسیتی و پلاسما سل 
و ماکروفاژها و واکنش گرانولومایی واجد سلول‌های 
غول آسا دیسده می‌شسود. محتمل‌تریسن تشخیص 


قبل از شروع تیروئیدیت می‌دهند. شروع بیماری اغلب حاد بوده و با درد گردن» 
افزایش ESR‏ و لکوسیتوز مشخص می‌شسود. با رها شدن هورمون‌ها پرکاری 
گذرای تیروئید و با تخریب غده در نهایت کمرکاری ایجاد می‌شود. بیماری طی | کدامیسک از سوارد زیسر است؟ (پرهفترنی شمرنود 
۷- قطب کرمان و تهران) 

گواتر مولتی ندولار 

دکرون 

کپسول سالم که یک یا دو طرفه بزرگ شده/ میکروسکوپی: تخریب فولیکول‌های تیروئید و | 628 هاشیموت 

نشت کولوئید که منجر ay‏ واکنش گرانولومایی و تجمع سلول‌های 8184 می‌شود. 8 پاپیاری کارسینوما 


۶-۸ هفته خودبه‌خود محدود می‌ش‌ود. 


A‏ ریخت‌شناسی تیروتیدیت گرانولومایی تحت‌حاد ۳" ماکروسکوپی: غده‌ی سفت با 


تیروئیدیت لنفوسیتی مزمن یا هاشیمونو 

هاشیموتو شایع‌ترین علت کمکاری تیروئید در مناطق با سطح کافی ید است 
(علت مهم گواتر غیراندمیک کودکان) که بیشترین شیوع را بین زنان 7۶۵ ۳۵ 
سال دار یک بیماری yg soleil‏ است AS‏ تابلوی غالب آن کاهش تیروسیت 
و جایگزینی آن با سلول‌های تک هسته‌ای و فیبروزه است. مکانیسم‌های 
ایمونولوژیک دخیل در بیماری عبارتند از: مرگ سلول با واسطه‌ی سلول 1 
سایتوتوکسیک 08+ و سایتوکاین و اتصال آنتی‌بادی‌های ضد تیروئیدی A)‏ 
تیروگلوبولین» آنتی تیروئید پراکسیداز یا (TPO‏ استعداد Mal‏ به هاشیموتو در 
صورت داشتن پلی‌مورفیسم‌های خاصی مثشل 11۸4 بیشتر می‌شسود. 

این بیماران, مستعد بیماری‌های خودایمن دیگر به ویژه لنفوم غیرهوچکین 
سلول ظ و همینطور کارسینوم پاپیلری هستند. 


گم سیر بالینی تیروئیدیت هاشیموتو ۳ بزرگی بدون درد تیروئید و کم‌کاری 
تیروئید. در بعضی موارد ابتدا تیروتوکسیکوز وجود دارد که جذب ید رادیواکتیو 
کم شده و سپس به سمت هایپوتیروئیدی تغییر می‌کند. 
D‏ در بررسی میکروسکوپی نمونه‌ی تیروئیدکتوسی ®@© ۶ ریخت‌شناسی تیروئیدیت هاشیموتو TF‏ ماکروسکوپی: بزرگی منتشر 
خانسم ۵۰ ساله. انفیلتراسیون پارانشسیم توسسط 1 ۱ , ۱ 
و فریثفهی تیروئید» سطح مقطع رنک پریده» خاکستری- خرمایی 9 قوام 
gic‏ انیس تفییبرات 5۱ aly mar‏ در سفت 9 galt‏ شسکننده | میکروسکوپی: ارتشاح گسترده‌ی ol sla Jol‏ 
فولیکول‌ه ای تیروئد دیسده می‌شود. محتمل‌تریین ‏ [ تک هسته‌ای» مراک ز زایگر خوب شکل‌گرفته, فولیک ول تیروئید آتروفی ک و 
تشخیص کدام است؟ (پره‌انترنی خرداد ۹۸- ۲ : ۲ ۳ 
ae‏ سلول‌های اکسی‌قیل Ly‏ هرتسل (سیتوپلاسم ائوزینوفیلیک و گرانون ر) که یک 
میان‌دوره‌ی کشوری) . 
daly‏ اد پاسخ متاپلاستیک اپی‌تلیوم فولیکولر به سیب مداوم است و ویژگی برجسته 
CD‏ بیماری گریوز آن حضور میتوکندری‌های فراوان است. بافت همبند بینابینی افزایش یافته ولی 
8 آدنوم فولیکولار فیب روز از کپسول غده تجاوز نمی‌کند. 


تیروئیدیت هاشیموتو 


سلول‌های تک هسته‌ای همراه با تشکیل ژرمینال 


ED‏ کواتر مولتی ندولر 
es‏ یماری‌هسای زیسر دیسده می‌شود؟ Py‏ به دنبال دوره‌های هایپرپلازی, بزرگی نامنظم تیروئید ایجاد می‌شود. 
اسفند ۹۵- قطب اصفهان) گم ریخت‌شناسی گواتر مولتی‌ندولر ۳ ماکروسکوپی: غده‌ی نامتقارن, بزرگ و 


Diffuse Goiter (2)‏ مولتین دولار/ میکروسکوپی: فولیکول‌های سرشار از کلوئید که توسط سلول‌های 
Multinodular Goiter‏ 


Ty» QD‏ اندازه‌ی غدد تیروئید در کدامیک از 


subg) ۱‏ لح غیرفعال و نواحی هایپرتروفی و هایپرپلازی پوشیده شده است. 
Graves Disease (a)‏ 


Hashimoto Disease 


کارسینوم تیروئیدی 
سه نوع مهم فولیکولار, مدولاری و پاپیلری دارد. 


کدام یافته‌های میکروسکوبی زیر به نفع کارسینوم x‏ شیوع کار سینوم فولیک ولار در Ff ey‏ ۰ تا ۶۰ سال و در مناطق با کمپود تنل 
فولر است؟ (بره‌انترنی 2 44- کش ( ۲ ‘ 

فولیکولر PRAM SP POH‏ کشوری پیشتر ctl‏ | غلب به صورت ندول‌های سرد منفرد دیده می‌شود که برخلاف 
وجود پلئومورفیسم هسته‌ای موضعی 


sie iis sal‏ کارسینوم پاپیلری» متاستاز به غدد لنفاوی ناحیه‌ای نادر است و بیشتر به ریهه 


9 ندازه و حجم توده استخوان و کبد متاستاز می‌دهد. 
8 تهاجم به کپسول و یا عروق 7 پاتوژنز © pigs‏ در مسیر پیامرسالی YRIAKT-PI‏ و oj‏ ۸5+ 
تراسلوکاسیون UY)‏ 

گم ریخت‌شناسی کارسینوم فولیکولار ۳" فولیک ول های کوچک حاوی GIS‏ 
که با سلول‌های یک شکل مشابه تیروئید طبیعی پوشیده شده است. برای 


افتراق آن از آدنوم فولیکولر تهاجم به کپسول ضروری است. 


QD‏ در Sy‏ آمیسزی ایمونوهیستو شیمیایی سلول‌ها 
و استرومای تومورال یسک ندول تیروئید. کلسیتونین 
شناسایی می‌گسردد. کدام نوع تومسور زیسر محتمل تسر 


است؟ (پره‌انترنی دی ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 
پاپیلری 

فولیکولر 

6 آناپلاستیک 

مدولری 


Kelas B®‏ از کانسرهای اولیه‌ی تیروئید ام‌برده 
در زیر متشکل از سلول‌هایی با «هسته حاوی 
کروماتین ظریف و پخش می‌باشد» که به هسته 
متظررای شفاف را Cand go‏ [ترهانترشی انسفند ۹٩‏ 
کشوری) 

پاییلاری 

فولیکولار 

8 مدولاری 

8 آناپلاستیک 


(EM‏ کارسینوم مدولاری 

کارسینوم مدولاری از سلول‌های 0 یا پارافولیکول ر منشأً می‌گیسرد و در نتیجه 
کلسی‌تونین ترشح می‌کند که اندازه‌گیری آن نقش مهمی در تشسخیص و 
پیگیری بیماران بعد از جراحی دارد. در بعضی موارد سوماتواستاتین» سروتونین و 
VIP‏ هم ترشح می‌کند. انواع آن: 

8 اسپورادیک OP‏ 7/۷۰ موارد که دارای جهش‌های فعال کننده‌ی ژن RET‏ 
است و در بالفین دهه‌ی پنج و شش شیوع بیشتری دارد. 

8 خانوادگی ۳ ۳۰۶ موارد که دارای جهش‌ه ای JL‏ کننده‌ی ژن RET‏ 
است. نوع خانوادگی در زمینه‌ی MEN2A‏ و MEN2B‏ )9-4 در سن پایین‌تر و 
کودکان) Le‏ کارسینوم مدولاری خانوادگی (FMTC)‏ دیده می‌شود. 
ریخت‌شناسی کارسینوم مدولاری ۳" سلول‌های دوکی یا Lie‏ وجهی که 
آشیانه. ترابک ولا و فولیک ول می‌سازند + رسوبات آمیلوئید در استرومای مجاور + 


هایپرپلازی چندکانونی سلول ) در پارانشیم تیروئید. 


GED‏ کارسینوم پاپیلاری 

شایع‌ترین بدخیمی تیروئید و مسئول اکثریت موارد کارسینوم تیروئید در تماس 
قبلی با پرتوهای یونیزان است. در نوع پاپیلاری احتمال متاستاز خونی به ریه و 
همینط ور غدد لنفاوی وجود دارد که تأثیری در پیش‌آگهی بیماری ندارد. 
ریخت‌شناسی کارسینوم پایپلاری ۳" تشسخیص کارسینوم پاپیلری بر اساس 
GLa Shug‏ هسته حتی در LAE‏ ساختمان پاپیلری است؛ 

هسته‌ها حاوی کروماتین ظریف و پراکنده با نمای optically clear‏ که به عنوان 
هسته‌های (شیشه مات با (ground glass‏ یا (چشم ۳ oe‏ یا (orphan annie‏ معروفند 
+ انکلوزیون کاذب به دلیل فرورفتگی سیتوپلاسم + وجود شکاف هسته‌ای + روی هم 
افتادگی Jobe‏ و ساختمان‌های کلسیفیه هم‌مرکز ay‏ نام اجسام پساموما. 

Ly تومورهای بدون عملکرد اغلب به صورت توده‌ی بدون درد در گردن‎ W 


dug 3‏ 9 با به صورت متاستاز به غعده لنفاوی 7 دیده می‌شوند. 


هایپرپاراتیروئیدیسم 
هایپرپاراتیروئیدیسم یکی از علل مهم هایپرکلسمی است که می‌تواند علل 
متنوعی مثل (yy ial) py ssl‏ هایپربلازی اولیه و یا کارسینوم پارآتیروئید 


داشته باشد. 


گم ریخت‌شناسی آدنوم 2p Be Vg one‏ و تقریباً همیشه Spins‏ به یک غده 
است/ ماکروسکوپی: ندول خرمایی Ky‏ نرم. با حدود مشخص و کپسول 
ظریف + میکروسکوپی: اغلب سلول‌های اصلی بزرگ‌تر + تعدادی سلول 
اکسی‌فیل بزرگ‌تر + حلقه ای از بافت تیروئید غیرنلوپلاسمی و فشرده در اطراف 
pp‏ + هسته‌های بد شکل و پلی‌مورفیک (معی ار بدخیمی نیست) + چربی 
Lagoa a‏ 

M‏ ریخت‌شناسی هایپرپلازی 7۳ ماکروسکوپی: چند غده‌ای و غیرقرینه +بزرگی 
یک یادو غده/ میکروسکوپی: هایپربلازی سلول‌های اصلی + هایپرپلازی 


سلول‌هایی با سیتوپلاسم فراوان روشن (water clear cell)‏ + چربی اندک 


DP‏ فایعات اسکلتی با نمای pple a I salle 8 | Osteitis fibrosa‏ سول Leal‏ غالب tial‏ سالک بسن تالجم 
2 نویه ay‏ کدامیک از اختلالات زیر است؟ 


به بافت‌های اطراف و متاستاز است. 
(پره‌اترنسی شسهریور ۹۵- قطسب کرمان) ene‏ 
اون EB‏ ۶ علائم بالینی 7 دردهای استخوانی و Siw osteitis fibrosa cystica‏ 
he Hypopituitarism (a‏ ی ۱ er‏ 
عصتی مرکزی. اختلالات عصسی عضلانی. پرادراری و “PY‏ 
Hyperpituitarism‏ 


cube 

®» خانمسی با Cols‏ طولانی مدت, وجود کدام 2 ne‏ 

اختلال در معاینه‌ی تسه چشم به عنسوان پيامسد دیابت رو که می‌شناسی» پسس عوارض و تغییرات پاتولوژیکش رو یه مرور 
eco‏ 


٩ Bice شهریور‎ i ploy) خطرناک محسوب می‌شود؟‎ 


- ق زنجان = 
cai‏ ات ۶ oul, Sal,‏ کاهش تسناد و اندازه‌ی جزایر لانگرهانس (دیابت تیپ IOV‏ 
ED‏ اننار کت شبکیه ۱ 
وان ارتشاح لکوسیت‌ها و جایگزینی آمیلوئید در جزایر در cobs‏ طول کشیده/ افزایش 
pol 8‏ و اگزودای شبکیه تعداد و اندازه‌ی جزایر (در نوزادان abo pt‏ مادران دیابتی). 


my fs. ot ” ۶ ۰ «| ~ oe. as a 1‏ 
OD‏ میکروآنوریسم VW‏ عروق بزرگ ۰ تسریع آترواسکلروز در آثورت و سرخرگ‌های بزرگ و متوسط 


(شدت بیشتر و شروع وسیع‌تر در افراد دیابتی)/ انفارکتوس حاد شایع‌ترین علت 
مرگ در دیابتی‌ها/ آرتریواسکلروز هیالن همراه با هایپرتنشن/ میکروآنژیوپاتی 
دیابتی (افزایش منتشر ضخامت غشای پایه) در موبرگ‌های پوست. عضلات 
اسکلتی» شبکیه, گلوم رول و مدولای AAS‏ 

als V‏ (نفروپاتی) ۳ اسکلروز مزانژیال منتشر (افزایش و تکثیر منتشر مزانژیال, 
افزایش ضخامت غشای پایه)/ گلومرواسکلروز ندولار: رسوب تویی شکل بستر 
لایه لایه در محیط گلوم رول که PAS‏ مثبت و دارای سلول‌های مزانژیال به دام 


ul a‏ فسات کیس اشفل Caligula syn,‏ تراد 


uaa ۱۱ 


۶٩ ۸ 


8 کدام عبارت زیر در رابطه با Crooke Ol wii‏ 


۰6 صحیسح است؟ (بره‌انترنی شهریور ۹۶- 
قطب آزاد) 


670 این تغییسرات برای بیماری کوشینگ اختصاصی 


8 عبارت است از بزرگی غیر عادی و ناگهانی 
هیپوفیز در جریان بیساری کوشینگ AS‏ منجسر بسه 
کسوری می‌شسود. 

0 این تغییرات در نمای ماکروسکوپی غده‌ی آدرنال 
در تمام موارد سندرم کوشینگ دیده می‌شوند. 

این تغییسرات در نمسای میکروسکوپی غده‌ی 


هیپوفیز در جریسان بیساری کوشینگ دیسده می‌شوند. 


8 مناسب‌ترین تست ye‏ غربالگری 
هییوتیروئی‌دی نوزادان کدام اسست؟ (پره‌انترنسی 
شپریور -٩۷‏ قطب زنجان) 

1۴ 

۳9 

TSH 

Free TF 


() هسه‌ی یافته‌های زسر بسه نفع بدخیمی توده 
آدرنوکورتیسکال هستند. بجسز: (پره‌انترنسی شسهریور 
۷- قطب اصفهان) 

متاستاز دوردست به استخوان 

نکروز و خون‌ریزی در توده 

(AR‏ پلئومورفیسم در هسته‌ها 

تهاجم به بافت‌های مجاور 


ربب 00پ يب ولو( be oe COS‏ 


چشمی © رتینوپاتی (Gels)‏ آب مرواریده گلوکوم رتینوپاتی. دو نوع تکثیری 
و غیر تکثیری دارد: 

۱- غیرتکثیری: خون‌ریزی داخل شبکیه Ly‏ جلوی شبکیه + اگزودای شبکیه + 
میکروآنوریسم + ادم و ضخیم شدن مویرگ های شبکیه 

۲- تکثیری: ایجاد عروق جدید و فیبروز: باعث عوارض جدی مثل نابینایی می‌شود. 

# نوروپانی ۳" شایع‌ترین طرح درگیری» نوروپاتی محیطی و قرینهی اندام 


تحتانی است که هر دو Sloe‏ رد حسی و حرکتی را تحت‌تأئیر قرار می‌دهد. 


شایع‌ترین علت کوشینگ, تجویز استروئید اگزوژن است. در کوشینگ صرف 
نظر از علت» تغییرات هیالن کروک در هیپوفیز قدامی دارم که به صورت 
جایگزین شدن سیتوپلاسم بازوفیل و Jas‏ سلول‌های تولیدکنندهی ۸0714 با 
ماده بازوفیلی روشن و یکنواخت دیده می‌شود. در موارد دریافت اگزوژن استروئید» 
آتروفی دوطرفه‌ی کورتکس آدرنال داریم» برخلاف موارد اندوژن» که آدرنال 
هایپرپلاستیک Ly‏ حاوی نئوپلاسم است. 


O GBD‏ حساس‌ترین آزم ون غربالگری برای هایپوتیروئیدی در نوزادان 


(کرتینیسم), اندازه‌گی ری سطح سرمی TSH‏ است. 


(3) کارسینوم آدرنوکورتیکال 

در کارسینوم آدرنوکورتیکال ضایعات متفیر و با حدود نامشخصی دیده می‌شود 
که دارای مناطق خونریزیء jg Si‏ و تغییرات کیستی و شامل سلول‌هایی با تمایز 
خوب یا سلول‌های بدشکل و پلئوم ورف است که تمایل زیادی به تهاجم دارند. 


یف - ۰ ae‏ - 
pd 4‏ میری؟! تست تمرینی منتظر ته. 


رفتفت آنقررها ه مکه 

کر میلنی فامعه نیست! 

من؛ مثل بیرهای Oita‏ 
ایستاره wf? aga‏ 


#انزارس Us‏ نی 


استفوان, مفاصل و بافت PA‏ 


اول از همه با پیماری‌های مادرزادی استخوان و مفاصل شروع کنیم. 


(OT) استئوژنز ایمپرفکتا‎ ED 
استئوژنز ایمپرفکتا یا بیماری استخوان‌های شکننده نوعی اختلال ارثی با نقص‎ 
چهار تیپ دارد که تمام آن‌ها با کمبود شدید‎ OF در سنتز کلاژن نوع ۱ است.‎ 
استخوانی و شکنندگی اسکلت استخوانی همراهی دارند. تیپ یک و دو مهم‌ترند.‎ 
تنها در دوران کودکی شکنندگی استخوانشون بیشتر شده که‎ P تیپ یک‎ 
در نتیجه این بیماران طول عمر طبیعی دارند. اسکلرای‎ ite بعد از بلوغ کم‎ 
آبی, از دست دادن شنوایی و دندان‌های کوچک بدشکل (به دلیل کمبود دنتیین)‎ 

از دیگر مشخصات بیماری است. 

V‏ تیپ دو ۳" شکستگی‌های متعدد قبل از تولده منجر به مرگ داخل رحمی 
یا بلافاصله بعد از تولد می‌شود. 

(ED‏ استئوپتروزیس 

استئوپتروز با کاهش جذب استخوان توسط استئوکلاست‌ها و کاهش بازسازی 
استخوان همراه است که به دلیل توپر و شبیه سنگ بودن استخوان‌هاء نام 
دیگر بیماری استخوان مرمری است. دو نمونه‌ی شایع آن عبارتند از: 

۱- آتوزوم HE‏ بالغین که تظاهرات بالینی خفیفی دارد. 

۲- اتوزوم مغلوب شیرخواران که فنوتیپی شدید و کشنده دارد. 

همراهی‌های دیگر عبارتند از: فلج اعصاب مغزی (به دلیل فشار استخوان‌های 
مجاور)» عفونت راجمه (به دلیل پان‌سیتوپنی ناشی از کاهش فضای منز 
استخوان)» هپاتواسپلنومگالی (به دلیل خون‌سازی خارج مفز استخوان): 

تلا استخوان اسفنجی که در حالت طبیعی در جریان رشد از بیسن می‌رود. در 


این بیماران ctl‏ مانده و حفره‌ی مغز استخوان زا هو هی i,‏ خالا pany‏ سراغ 


GED‏ استئوپروز 


استئوپروز با کاهش توده‌ی استخوانی و افزایش شکنندگی استخوان مش خص 


1 ۱ ] ۲ |[ ۲ ] می‌شود sal as‏ کاهمش نوده در مناطق دارای ترایکولای ژیاد a i)‏ ) دیده 


8 کودک ۳ ساله‌ای به دنبال OL pd‏ خفیف مکرو. 
دچار شکستگی دست و پا می‌شود. در معاينه, 
دندان‌های وی کوچک و بد شکل بوده و دچار کاهش 
شیاین و سلیبه Spee‏ است: کید KAS‏ 
از پروتئین‌های زیر در پاتوژنز بیماری نقش دارد؟ 
(یره‌انترنی اسفند ۹۶-قطب کرمان, شمال و اصنهان) 
کلاژن 
6 الاستین 
9 لامینین 


8 در نوزاد متوللد شده با آنمی, نوتروپنی؛ بزرگی 
کبد و طحال نیز دیده می‌شود. در رادیوگرافی تهیه 
شده از استخوان‌های نوزاد. اسکلروز و دانسیته‌ی بیش 
از معمول کل استخوان‌ها دیده می‌شود. تشسخیص شما 
چیست؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۶- قطب زنجان) 

[87) استئونکروز 

ED‏ استئوپتروز 

08 استئوپروز 


بیماری پاژه استخوان 


8 نازک شدن قشر استخوان‌ها با گشادی مجاری‌هاورس 
و کاهش ضخامت ترابکولاها و کم شدن اتصالات بین 
آن‌ها, مشخصه اصلی کدام اختلال است؟ (پره‌انترنی آبان 
۶- میان‌دوره‌ی کشوری) 

بیماری پاژه استئوپروز 


0 استئوملاسی 38 هیپرپاراتیروئیدی 


| باس [ لف_ | oe | oe‏ | می‌شود بنابراین در گردن فمور و مهره‌ها بارزتر است. استتوپروز علل متنوعی 


غلایی: داروها؛ سیگار 9 ye)‏ دارد. 
ریخت شناسی استقوپروز ۳ نازک شدن ترایکولاها و عریض شدن مجاری 


هاورس + فعالیت استئو کلاستی و محتوای معدنی بافت استخوان طبیعی است. 


lows‏ ی باژه‌ی استخوان دا استئیت دفر ما 
2( ده ری پاژه‌ی استخوان با استنیت دفرمنس @ در بررسی میکروسکوپی از یسک Gauls‏ 
پاژه به دنبال دوره‌های فعالیت شدید استئو کلاست‌ها و جذب استخوان (مرحله استخوانی نمسای موزائیکی در استخوان‌های لاملار 


مشاهده می‌گردد. Ri pla‏ است؟ 
استتویتیک)؛ در abl‏ تولید یش از حسد استخون [مرحله‌ی استتوکلاسستی- A‏ ود سکس 


استئوبلاستی) و سرانجام کاهش فءالیت سلولی (مرحله استئواسکلروتیک) مشخص | 3 استتوبروز 

39 بیماری سلول داسی 
۱ 7 بیماری پاژه 
نازک 9 ضعی ف بوده بتابراین استخوان‌ها بزرگ 9 پدشکل می‌شوند. 9 استئویتروز 


Spot‏ اثر خالص این فرآیند افزاییش توده‌ی استخوانی است. استخوان جدید 


٩ ریخت شناسی پاژه‌ی استخوان‎ A 

gale yo 0‏ استئولیتیک OP‏ استئوکلاست‌ها فراوان» بزرگتر از حد طبیعی و دارای 
هسته‌های متعدد. 

0 مرحله‌ی استئوکلاستیستتوبلاستی PF‏ استخوان تازه تشسکیل شده ممکن 
است در همبافته Ly‏ تیفه‌ای باشد/ طرح موزاییکی ناشی از by bs‏ سیمانی 
برجسته و با قرارگیری تصادفی پاتوگنومونیک این مرحله است. 

cate yo 0‏ استئواسکلروتیک OP‏ با کاهش CLS‏ استئوبلاستی, بافت فیبرو 
عروقی دور استخوان کاهش يافته و با pie‏ استخوان طبیعی جایگزین می‌شود. 
کورتکس ضخیم ولی نرم و شکننده است. 

«احتمال Mel‏ به استئوسارکوم و شکستگی گچی (chalk stick)‏ در پاژه بالاست. 


استئومیلیت سلی از Fo jb‏ خون (هماتوژن) و همینطور از راه کانون عفونی مجاور هی سای Ee‏ از ی 
شسهر یور bs -4d‏ آزاد) 
می‌تواند ایجاد شود. درگیری استخوان‌های بلند و مهره‌ها در انتقال هماتوژن 69 استخوان‌های 
yas‏ است. به دلیل میکروآتروفیلیک بودن باکتری, سینوویوم که اکسیژن | 638 استخوان ایلیاک 
08 ستون مهره‌ها 
بالایی دارد محل شایع عفونت است. a‏ کی 
8 استخوان یاشنه‌ی پا 


D‏ سل تنه‌ی مهره باعث تغییر شکل و روی هم خوابیدن و جابجایی خلفی 


مپره‌ها 9 نقاینص (sae‏ می‌ش‌ود. 


SBD‏ استئوئید استئوما و استئوبلاستوم 
هر دو ule‏ نلوپلاسم‌های خوش‌خیمی بوده که در سنین جوانی (۱۰ تا ۲۰ 
سالگی) و مردان شایع‌ترند. ریخت شناسی استئوئید استوما و استئوبلاستوم مشابه 
یکدیگر است و فقط با کمک علائم بالینی» سایز و محل ضایعه ميشه از هم 
افتراتشون داد. علامت بالینی هر 699 درد استخوانی است. با این تفاوت AS‏ 

گم ریخت شناسی استئوئید استتوما و استئوبلاستوم ۳ توده‌ی گرد تا بیضی از بافت 
خرمایی رنگ خونریزی دهنده و دانه‌دار/ حاشیه‌ای از بافت اسکلروزه/ تیفه‌های به 
هم پیچیده از استخوان بافته شده (WOVEN)‏ که توسط استئوبلاست‌ها احاطه شده‌اند/ 
استرومای بینابینی از بافت همبند پرعروق و شل حاوی تعداد متفیری از سلول‌های 


(E>‏ استئوسار کوم 

استئوسارکوم تومور مزانشیمی بدخیم و استخوان‌سازیه که بعد از میلوم و لنفوم 
شایع‌ترین تومور بدخیم اولیه‌ی استخوان حساب میشه. دو پیک سنی داره: زیر 
۰ سالگی و سالخوردگی (در زمینه بیماری پاژه یا پرتوتابی قبلی). در مردان و 


متافی ز استخوان‌های بلند )44 ترتیب در اطراف زان هیپ» LS‏ و فک) شایعتر 


سلول‌های بدخیم برای تشخیص ضروری است. 
در رادیوگرافی, مثلث کادمن (سایه‌ی مثلشی در حد فاصل قشر و پریوست 
بلند شده) نشانه‌ی استئوسارکوم است. 


ED‏ دیس‌بلازی فیبروس 

دیس‌پلازی فیب‌روز» توموری خوش‌خیم است که به دنبال توقف موضعی 
تکامل ایجاد شده و همه‌ی اجزای استخوان طبیعی در آن دیده می‌شود. سه 
الگوی بالینی دارد: 

(0 تک استخوانی © معمولاً بدون علامته ولی ممکن است با درد بدشکلی 
و یا شکستگی استخوان هسراه adit ay ati‏ در دنده فمور تیبیاء استخوان 
فک» جمجمه و بازو شایع‌تر است. 


sie @‏ استخوانی 72 اختلال عملکرد او کرین ندارد و به ترتیسب در فمور 


a a‏ جمجمه تیبیا و استخوان بازو شایع‌تر است. 


8 آقای جوانی یک توده با حدود مشخص و 
Aol‏ رادیولوسنت مرک زی در پروگزیسال فمسور 
زرد Soe Shays AS‏ و Kei‏ آنستوه وان 
می‌دهد. توده در میکروسکوپی: شامل ترابکول‌های 


استخوان WOVEN‏ مفروش از استئوبلاست. تشخیص؟ 


(پره‌انترنسی شسهریور -۹٩‏ مشسترک کشوری) 
ED‏ استئو کندروما 
62 ستتوبلاستوما 
(FAD‏ استئوسار کوما 


(TD‏ استئوئید استئوما 


() شایع‌ترین تومور اولیه‌ی بدخیم استخوان PIAS‏ 
است؟ (پره‌انترنسی دی ۹۹- میان‌دوره کشوری) 

CD‏ استئوسار کوما 

کندروسار کوما 

9 بوئینگ سار کوما 


GRD‏ استئوئید استئوما 


پسر جوانسی با gals‏ استخوانی با حدود 
مشخص در احیه‌ی فمور مراجعه کرده است. در 
نمسای میکروسکوپی ترابکولاه‌ای منحنسی استخوان 
بافتسه شده (شسبیه حروف چینی) بسدون حاشیه 
استئوبلاس‌تیک دیده می‌شوند, که با GBS‏ از 
سلول‌های دوکی احاطه شده‌اند. کدام تشخیص 
مطرح است؟ (پره‌انترنی شسهریور ۹۵- قطسب 
کرمان و اسنند -٩۷‏ قطب زنجان) 

ED‏ استئوسارکوما 

فیبروماتوز 


0 فیبروم غیراستخوانی 


دیس‌پلاژی فیبروس 


OD‏ در بررسی میکروسکوپی تسوده‌ای مهاجسم در 


دیافیسز استخوان فمسور مردی ۲۰ ساله, توموری 
متشکل از صفحات سلولی یک‌دست. گرد و کوچک 
Ly‏ مقادیسر اندکی سیتوپلاسم روشن OLD‏ می‌شود. 
Spl‏ از تشسخیص‌های زیسر بیش‌تسر مطسرح 
می‌باشد؟ (پره‌انترنسی اسفند -۹٩‏ کشوری) 

سار کوم یوئینگ 

استئوسار کوم 

0 دیسپلازی فیبرو 


8 استئوئید استئوما 


مرد ۳۰ ساله/ با توده‌ای در اپی‌فیسز اسستخوان 
تیبیا/ بیوسسی: حاوی سلول‌های غول آسای متعدد 
چند هسته‌ای (بعضی حاوی ۱۰۰ هسته) در زمینه‌ای 
از سلول‌های تسک هسته‌ای. تشسخیص محتمل‌تر؟ 
(پره‌انترنی اردیبهشت ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 
Fibrous dysplasia‏ 

Osteosarcoma 

Ewing sarcoma (a 


Giant cell tumor 


Go oT MLL LLL OL 


9 چند استخوانی همراه با اختلال اندوکرین ۶ با اختلال اندوکرین همراهی 
دارد (سندرم مک‌کون- آلبرایت) ote‏ بلوغ زودرس, هایپرتیروئیدیسم» توم‌ور 
هیپوفی ز مترشحه‌ی هورمون رشد. هایپرپلازی اولی هی آدرن ال و ماکول‌های 
جلدی قهوه‌ای روشن. 

۷۵۰ ریخت شناسی دیس‌پلازی فیب روس ۳ تیغه‌های منحنی استخوان‎ Y 
حروف چینی) بدون حاشیه‌ی استئوبلاستیک که توسط تکثیر‎ Lite) ven 


فیبروبلاستی با سلولاریته‌ی متوسط احاطه شده‌اند. 


(PNET) سا ررکوم بوئینگ و تومورهای نورواکتودرمال اولیه‎ (BD 

این دوتا تومسور اولیه‌ی استخوان و مفاصل و در واقع دو شکل یک نوع تومور 
محسوب میشن که در میزان poles‏ نورواکتودرمال (سارکوم یوئینگ تمایز نیافته 
است) و خصوصیات بالینی با هم فرق دارند.//۸۰ سن کمتر از ۲۰ سال دارند. 
خی 07 موارد, تانس‌لوکاسیون‌های (۱۱و1۲۲ و (1)۳۲9۲۱ دارند. معصولاً به 
صورت توده‌های بزرگ و دردناک در دیافیز استخوان‌های توبولار بلند مثل رآن 
و استخوان پهن ظاهر میشن و گاهی به علت همراهی با SME‏ سیستمیک با 
عفونت اشتباه می‌شوند. 

+ ریخت شناسی 7 شروع از کاویته‌ی مدولاری و تهاجم به کورتکس‎ A 
خونریزی و نکروز در نمای ماکروسکوپی + صفحاتی از سلول‌های یک شکل,‎ 
کوچک و گرد کمی بزرگ‌تر از لنفوسیت و دارای میتوز اندک و استرومای بیناپینی‎ 
مختصر + سلول ها دارای سیتوپلاسم مختصر ولی غنی از گلیکوژن + حضور‎ 
های توموری که اطراف یک‎ Jol) Homer—Wright rosettes سلول‌های‎ 
فضای رشته‌ای قرار گرفته اند.) که تمایز عصبی را نشان می‌دهد.‎ 

AF‏ رادیو گرافی 2 jg ogi‏ لیتیک مخرب با حاشیه‌ی ارتشاح AL‏ و گسترش به 


بافت نرم؛ واکنش پریوستی و رسوب استخوان به شکل پوست پیازی. 


BD‏ تومور سلول ژانت با استئوکلاستوم 

این تومور بیشتر اطراف زانو, پروگزیمال بازو و دیستال رادیوس را درگیر می‌کند. 

7 رادیوگرافی ۳" توده‌ی منفرد, بزرگ و Seid MS‏ و خارج مرکزی. 

مر ریخت شناسی © صفحات سلولی بیضی‌شکل تک هسته‌ای با میتوز WO‏ 
که در بین Lag!‏ سلول‌های giant‏ شبه‌استئوکلاست با ۱۰۰ هسته Ly‏ بیشتر 


پر اکنده شده‌اند. 


پبصپبپهپپپپپپبپپ/ش 5 9, 


(SD‏ فیبروسار کوم 

نلوپلاسمی بدخیم با منشاً فیبروبلاستیه که اغلب در بافت‌های عمقی مثل ران» 
زانو و AIS‏ صفاق دیده ميشه. 

م۶ Coe,‏ شناسی فیبروسارکوم ۳" توده‌ی نرم» بدون کپسول و دارای نکروز و 
خون‌ریزی, درجات مختلف jules‏ از تومورهایی کاملا مشابه فیبروماتوز تا ضایعات 
به شدت متراکم با سلول‌های دوکی که آرایش تیغ ماهی به خود می‌گيرند. 
(GD‏ رابدومیوسار کوم 

Gigs‏ سارکوم بافت نرم در سنین زیر ۲۰ سالگی که اغلب سر گردن و 
مجاری ادراری تناسلی که به طور طبیعی عضله‌ی اسکلتی کمی دارند را درگیر 
می‌کند. سه شکل امبریونال, Yo Soll‏ و پلئومورفیک دارد. شایع‌ترین جابجایی 
(۲و۷)۱۲ است که بیشتر در نوع آلوشولار دیده می‌شود. 

A‏ ریخت شناسی رابدومیوسارکوم ۳ در همه‌ی انواع دارای سلول رابدومیوبلاست 
با سیتوپلاسم ائوزینوفیل گرانولار غنی از فیلامان ضخیم و نازک/ این سلول 
می‌تواند گرد Ly‏ کشیده (تسمه Ly‏ بچه قورباغه) و گاهی دارای خطوط عرضی در 
سیتوپلاسم باشد. بقیه‌ی سلول‌ها خصوصاً در امبریونال گرد و کوچک هستند. در 
رابدومیوسارکوم ایمونوهیستوشیمی نظیر دسمین و میوژنین مثبت است. 

(ED‏ سینوویال سا رکوم 

اغلب دارای ترانسلو کاسیون )%,1(18 است. 

گم ریخت شناسی سینوویال سارکوم ۳ دو فرم تک‌فازی و دوفازی دارد؛ فرم کلاسیک 
دوفازی دارای دو دسته سلول شبه اپی‌تلیالی مکعبی تا استوانه‌ای با تشکیل غدد و دوکی/ 
فرم تک‌فازی دارای سلول‌های شبه اپی‌تلیال يا دوکی به تنهایی. در سینوویال سارکوم 
ایمونوهیستوشیمی از نظر آتتی‌ژن کراتین و غشای پایه‌ی اپی‌تلیال (EMA)‏ مثبت است. 
ri‏ 

تظاهرات بالینی نقرس چیاست؟ 

4 آرتریت حاد: درد شدید baie‏ حاصل ارتشاح نوتروفیل در سینوویوم و guile‏ 
سینوویال + کریستال سوزنی مونوسدیم اورات در سیتوپلاسم نوتروفیل 

8 آرتریت توفوسی مزمن: به دلیل رسوبات مکرر کریستال در طی حمله حاد 
ایجاد شده که با کراسته شدن سطح مفصلی» سینوویوم هایپرپلاستیک فیبروتیک 
و ضخیم شده و با تشکیل پانوس همراه است. 

۵ توفوس: مشخصه‌ی نقرس است که به علت واکنش التهایی نسبت به اورات 


ایجاد می‌شود. 


GLI‏ ۵۰ ساله/ با تسوده‌ی عمقی ران که 


جراصی می‌شود. در wm ay‏ نمونشسه: توده‌ای با pla‏ 


نرم و بدون کیسول همراه با نواحی خون‌ریزی و 


نکروز/ میکروسکوپی: توده‌ی پر سلول با سلول‌های 
دوکی شکل و با آرایش A>‏ ماهی»/ محتمل‌تریسن 
تخیمن 5 Bil pi Slay)‏ ۵٩-قلب‏ گزسان) 
لیومیوسارکوم 65 رابدومیوسارکوم 

0 لیپوسارکوم فیبروسار کوم 


۱۴ در بررسی میکروسکوپی توده‌ی ران پسر‎ D 
ساله‌ای. سلول‌های درشت گرد و با کشیده با‎ 
سیتوپلاسم فراوان اسیدوفیل دیده شد که در بررسی‎ 
مثبت‎ myogenin , desmin ایموئو هیستوشیمی از نظر‎ 
بوده‌اند. تشخیص مناسب کدامیک از موارد زیر‎ 
است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۵- قطب مشهد)‎ 
سارکوم سینوویال‎ 

ED‏ لیومیوسار کوم 

8 رابدومیوسار کوم 

8 فیبروسار کوم 


9 مرد ۳۰ ساله‌ای به علت توده‌ی بافت نرم اندام تحتانی 
مراجعه می‌نماید. در بررسی میکروسکوپی سلول‌های 
تومورال تمایز دوگانه به سمت سلول‌های اپی‌تلیالی و 
سلول‌های دوکی شکل نشان می‌دهند. در بررسی ژنتیکی 
سلول‌های تومورال t(185X)‏ دیده می‌شود. تشخیص محتمل 
plas‏ است؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۵- قطب کرمانشاه) 
Synovial sarcoma‏ 

Fibrosarcoma 

Malignant peripheral nerve sheath tumor (a0 


- leiomyosarcoma 


8 کدام‌یک از نماهای پاتولوژی زیر برای نقرس 
پاتوگنومونیک اسست؟ (پره‌انترنسی شسهریور ۹۹- 
کشوری) 

توفوس 


آرتریت حاد 


نفروپاتی 
گرانولوم 


7 7ب سس 


oe‏ و5 رت ۷۵ بیس 


(27) بیمار slags‏ متاستاتیک () در بررسی بافت‌شناسی ضایعه‌ی استخوانی مرد 
مسنی که با کمردرد مراجعه کرده است و در رادیوگرافی 


مهره‌های کمری, ضایعات متعدد استئوبلاستیک مشاهده 


شایع‌ترین تومور بدخیم استخوان است که به طریق گسترش مستقیم انتشار 
لنفاوی یا خونی و کاشته شدن داخل نخاعی منتشر می‌شود. متاستاز بیش 


می‌شود بهترین OLS‏ تشخیصی plas‏ است؟ (یره‌انترنی 


شهریور ۹۸- مشترک کشوری) 
لیتیک بیشتر به دنبال متاستازهای کلیه» choy‏ ملانوم و ضایعات استئوبلاستیک | BD‏ استتومیلیت سلی 
به دنبال متاستازهای پروستات ایجاد می‌شوند. 0 هایپرپاراتیروئید یسم 

0 مولتیپل میلوما 
GD‏ آرتریت pid‏ متاستاژ کانسر پروسفانت 


a wed nr ee eet et 


nn rere es 


(D‏ تشخیص بیماری آرتریت لاد لْبر چه 
می‌شود» که سه مرحله دارد: a‏ 5 

اساسی استوار است؟ ley)‏ اسفند ۹۵- bs‏ 
0 تکثیر اسپیروکت در محل گزش کنه و ایجاد ناحیه‌ی قرمز با مرکز رنگ | تهران) 


od, ۹‏ باب حسته به نام ED erythema chronicum migrans‏ تابلوی بالینی و بررسی‌های سرولوژیک 
پربده یا بر< 2 م grans‏ 
نمونه‌برداری و بررسی بافت‌شناسی 
plod! 0 ۱‏ تصویربرداری‌های مختلف 
9 دو تا سه سال پس از گزش ابتدایی و همراهی با انسفالیت و آرتریت مزمن GD‏ مشاهده‌ی مونوسدیم اورات در مایع مفصلی 


0 انتشار هماتوژن و ایجاد ضایعات پوستی» لنفادنوپاتی و ... 


A‏ ریخت شناسی لایم ۳ سینوویت پاپیلری مزمن, هایپرپلازی سینوویت» 
رسوب فیبرین, ارتشاح سلول تک هسته‌ای و افزایش ضخامت پوست‌پیازی 
جدار شریان 

D‏ تش خیص بیماری لایم بر اساس SI‏ وی بالینی و یافته‌های سرولوژیک 


است. 


ب آقای FY‏ ساله‌ای بات ناک 
فاشئیت ندولار 9 ی ای با تسوده‌ی دردناک در سطح 
(op‏ قدامی ساعد که از dow‏ هفتسه پیسش به دنبال 
تکثیر واکنشی و خود محدود شونده‌ی فیبروبلاست که در واقع نتوپلاسم a‏ | تروسا ایجاد شده مراجعه کرده است. در بررسی 
Use‏ در ساعد بالفین که در 7 ۱۰-۱۵ موارد سابقه تروما وجود دارد. میکروسکوپی ضایعه‌ای بسیار پسر سلول بدون نکروز 


& ریخت شناسی © ضایعه با سلولاریتی بالاء دارای فیبروبلاست‌های SL‏ دیده می‌شود که حاوی سلول‌های دوکی کشیده 


بسا میت ز فرا ان است که به ت تصادة is‏ 
با ظاهر نابالغ و آرایش تصادفی در استرومای میگزوئید/ سلول‌ها ait‏ ای و مسرت بایدر 


| استرومای میگزوئید قرار دارنسد. خشروج گویچه‌های 
مختلف دوکی تا ستاره‌ای» با هستک مشخص و میتوز فراوان. قرسز Fl don‏ دیسده می‌شسود. کسدام PRAT‏ 
مطسرح ادست؟ (پرهنترنی اسفند ۴٩-فطب‏ کرسان) 
CRD‏ فاشئیت ندولار 

میوزیت استخوانی 

8 لیبوسار کوم میکروزئید 

ow‏ معتقر ۴ هیچ وقت واسه هیهی p>‏ ثیست... 8 لیومیوسار کوما 


بل تست تمرینی OY‏ نره. 


فق طگاه یکمی سفت تره. 


y :— 68‏ وفرس 


arr ۱‏ 
تعرار سوالات رر آزمون‌های لشوری 


tg 


ED‏ آنوربسم ساکولار با بری 


آنور یسم ساکولار شایع‌ترین Ce‏ خونری زی ساب‌آراکنوئید مادرزادی است که 
گاهی در هن‌گام تولد هم وجود دارد. Lis‏ در محل دوشاخه شدن شریان‌ها 
ولا ور 2 ت قدامی حلقه ویلی س ایجاد می‌شسود (اگر یادت باه 


طراح‌پسندترین ویژگی همراه GALS‏ پلی‌کیستیک بالفین بود.) 


Cou, 7 |‏ شناسی OP‏ جدار آنوریسم از اینتیمای ضخیم و هیالینیزه و ادونتیس پوشیده 


می‌شود و Lode‏ ندارد! پارگی در هر زمانی می‌تواند رخ دهد ولی در یک سوم موارد 
همراه با افزایش ناگهانی فشار داخل جمجمه است (مثل زمان ارگاسم Ly‏ اجابت 
مزاج) که بیمار دچار سردرد شدید و ناگهانی و از دست رفتن هوشیاری می‌شود. 
ED‏ مننژیت چرکی حاد 

مننژیت یعنی Lal‏ لپتومننژ درون فضای ساب‌آراکنوئید که در شرایط عفونی» 
CSF‏ دارای نوتروفیل‌های فراوان» پروتلین بالا و قند پایین است. ارگانیسم‌های 
متفاوتی می‌توانند Cte‏ باشند: 

B نوزادی ۳ اشرشیا کولی و استرپتوکوک گروه‎ V 

V‏ نوجوانی و جوانی O‏ نایسریا منتژیتیدیس 

۶ سالخوردگی O‏ استرپتوکوک پنومونیه و لیستریا مونوسیتوژن 

٩ چند نکته در مورد بقیه‌ی عفونت‌های منز هم بخون‎ (ED 

WD‏ ویروس 10 از خانواد‌ی پولیوما ویروس به علت تمایل Ay‏ الیگودندروسیت‌ها, 
باعث اختلال در میلین‌سازی و بیماری لکوانس_فالوپاتی چندکانونی پیشرونده 
(PML)‏ می‌شود. پس همینجا یاد بگیر الیگودندروسیت مسئول تولید میلین 
در CNS‏ است. 

یکی از علل مننژیت و مننگوانسفالیت در اراد نقص ایمنی» کریپتوکوکوس 
نثوفورمانس است که در رنگ‌آمیزی مرکب چین (india ink)‏ می‌توان مخمرهای 
کپسول‌دار موکوئیدش را در CSF‏ دید. 

WD‏ موکورمایکوزی س در دیابتی‌های )4 خصوص موارد مبتلا به کتواسیدوز) 


مسئول عفونت‌های رتروسربرال با درگیری حفره‌ی بینی و سینوس است. ایین 


ED‏ ۴۹ ساله‌ای به طور ناگهانی دچار سردرد 
فوق‌العاده شدید شده و بلافاصله هوشیاری خود را 


از دست داده است. پس از چند دقیته glow‏ بسه 


هصوش آمده است. محتمل‌ترین تشخیص کدام 
است؟ (پره‌انترنسی شسهریور -٩۳‏ قطب اصفهان) 
پارگی آنوریسم ساکولار 

هماتوم اپی‌دورال 


0 خون‌ریزی داخل پارانشیم مفز 


je آبسه‌ی‎ 9 


در مننژیست باکتریال, کدامیسک از عواسل زیسر 
در CSF‏ کاه‌ش می‌یابد؟ (پره‌انترنسی شسهریور ۹۷- 
قطب اصفهان) 

قند 

7 پروتئین 

0 سلول 

فشار 


6 ویروس 16 به طور ارجح به کدام سلول در 
دستگاه عصبی مرکزی حمله می‌کند؟ (پره‌انترنی 
شهریور ۹۵- قطب اصفهان) 

نورون 

0 آستروسیت 

0 الیگودندروسیت 

پاندیمال 


ID 


ne‏ )۷ سس 


6 پسر نوجوانی با کاهش بینایی مراجعه نموده و 
در بررسی MRI‏ کیست توموری در مخچه مشاهده 
شده است. نمای میکروسکوپی تومور از سلول‌های 
دو قطبی با زواید طویل و نازک و رشته‌های رزنتال 


تشکیل شده است. تشسخیص ایسن تومور کدام 
است؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۷- قطب شیراز) 
مدولوبلاستوم ‏ 68 آستروسیتوم منتشر 

0 الیگودندروگلیوم 0399) آستروسیتوم پیلوسیتی 


OD‏ بیمار با سردرد شدید و سابقه‌ی تشنج گاه‌گاهی/ در 
MRI‏ با تزریق: توده‌ای با حدود Linas‏ نامشخص وادم اطراف 
در نیمکره‌ی راست مغز /میکروسکوپی: پرولیفر اسیون منتشر 
سلول‌های گلیال آتیپیک ol pom‏ با نواحی نکروز با هسته‌های 
08 در حاشیه‌ی آن و نیز تکثیر عروقی. 
تشخیص؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۷- قطب شمال) 
Medulloblastoma‏ 

Glioblastoma 

Oligodendroglioma 0 


Anaplastic astrocytoma 


GET 7‏ مسن با تشنج/ در CT‏ مغز: تومور لوب تمپورال. 
میکروسکوپی:صفحاتی از سلول‌های منظم با هسته‌های کروی 
و کروماتین گرانولار ظریف با هاله‌ی اطراف هسته‌ای مشخص. 
تشخیص؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۷-قطب کرمانشاه) 

CED‏ الیگودندر و گلیوما 

اپاندیموما 

08 نوروسیتوما 


GED‏ آستروسیتوما 


QD‏ بررسی هیستولوژیک تومور بطن چهارم پسر ۱۴ ساله: 
سلول‌هایی با هسته‌ی منظم. گرد تا بیضی با کروماتین 
گرانولر فراوان همراه با ساختمان‌های روزت و سودوروزت 
دور عروقی در زمینه‌ی فیبریلار/ کدام تشخیص محتمل‌تر 
است؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۹- کشوری) 
Oligodendroglioma‏ 


Pilocytic astrocytoma 
Ependymoma 7 
Medulloblastoma 


ATU TTA ETE HHT 


(BD‏ آستروسیتوم پیلوسیتی 

در کودکان و بالفین جوان شایع است. به ترتیب شیوع در مخچه بطن سوم؛ 
مسیر بینایی و نخاع دیده می‌شود. 

A‏ ریخت شناسی ۳ اغلب کیستی + دارای ندول جداری در دیواره‌ی کیست 
+ سلول‌های دوقطبی با زواید طویل و نازک مویی شکل که GFAP‏ میت 
هستند + رشته‌های رزنتال + اجسام گرانولر ائوزینوفیلی و کیست‌های کوچک. 
QD‏ آستروسیتوم منتشر نیز GFAP‏ مثبت است. 

(ED‏ گلیوبلاستوم مولتی‌فرم 

گلیوبلاستوم مولتی‌فرم در واقع نوعی آستروسیتوم و شایع‌ترین تومور اولیه‌ی مفزی است. 
این تومور تو همه‌چی بدترینه؛ تمایز نیافته‌ترین» بدخیم‌ترین و تهاجمی‌ترین تومور ONS‏ 
& ریخت شناسی 7 تکثیر عروق یا سلول‌های اندوتلیللی (عروق غیرطبیعی 
بانشت ماده‌ی حاجب در تصویربرداری مشخص میشه) + 

palisading necrosis‏ ۵0 با نک روز پرچینی GIS‏ + قرارگیری سلول‌های 
تومورال در اطراف مناطق نکروزه. 

22 الیکو دندر و گلیوما 

در دههی چهار و پنج و در لوب‌های تمپورال و فرونتال شایع‌تر است. بیماران 
اغلب از Lie‏ سال قبل علائمی مشل تشسنج را تجرسه می‌کنند. شایع‌ترین 
یافته‌ی ژنتیکی آن حذف در Vp‏ و ۱۹۵ است. الیگودندروگلیوما به شیمی‌درمانی و 
پرتودرمانی خوب پاسخ می‌دهد. 

A‏ ریخت شناسی الیگودندروگلیوما ۳ توده‌ه ای خاکستری و ژلاتینی که 
ممکن است دارای کیست. خونریزی موضعی و کلسیفیکاسیون باشند. صفحات 
سلول‌های منظم با هسته‌ی کروی و کروماتین گرانولار ظریف که در اطراف 
هسته هاله‌ی شفافی از سیتوپلاسم وجود دارد. 

GE‏ اباندیموما 

پاندیموما در دو دههی اول زندگی به طور معمول در نزدیکی بطن چهارم و در 
oat‏ 6 شاب ضانی pil‏ مشب 

& ریخت شناسی ۳ سلول‌هایی با هسته‌ی گرد تا «ty‏ منظم با کراتین 
گران‌ولار فراوان در زمینه متراکم رشته‌ای/ سلول‌های توموری می‌توانند 
ساختمان‌های طویل یا گردی به نام روزت یا rosette‏ تشکیل sims‏ که مشابه 


مجرای اپاندیمی جنینی بوده و زواید ظریف و بلندی به درون مجرای آن گسترش 


Al‏ است. روزت‌های GIT‏ دور عروقی شایع‌ترند؛ سلول‌های تومورال در اطراف 
رگ‌ها قرار گرفته و دارای ناحیه‌ی بینابینی حاوی زوائد ظریف اپاندیمی است. 
2( مدو لوبلاستوم 

مدولوبلاستوم توده‌ای با منشاً نورواکتودرمال و به شدت بدخیم است که در کودکان 
bs (els)‏ وسط مخچه و در بزرگسالان لوب‌های طرفی را درگیر می‌کند. 

گم ریخت شناسی ۳ تومور خاکستری و شسکننده| بسیار پر سلول/ دارای 
صفحاتی از سلول‌های آناپلاستیک (آبی کوچک)/ سلول‌های توموری S28‏ 
دارای سیتوپلاسم مختصر میتوز فراوان و هسته‌های پررنگ است که گاهی 
سلول‌ها جمع‌شده و روزت هومرایت را می‌سازند. 

(GD‏ لنفوم اولیه 

شایع‌ترین نوپلاسم CNS‏ در افراد دچار نقص ایمنی که Lyd‏ هميشه Lette‏ 
آن از ویروس 129۷ و از نوع لنفوم سلول B‏ مهاجم است. بروز بیماری پس از 
۰ سالگی زیاد می‌شود. اغلب ندول‌ه ای متعدد توموری درون پارانشیم مفز 
وجود دارند. 

Coe) a‏ شناسی ad‏ وم اولیه TF‏ سلول‌های بدخیم در اطراف رگ خونی تجمع 
بافته و به پارانشیم اطراف مفز ارتشاح می‌یابند. 

GD‏ بیماری ون‌هیپل لیندو 

یک بیماری با ورائت اتوزوم AME‏ که در آن ژن سرکوبگر WHL‏ جهش پیدا 
کرده است. همانژیوبلاستوم مویرگی مخچه تظاهر عصبی اصلی بیماری است. 
۶ ریخت شناسی ۲" نتوپلاسمی پر عروق/ ماکروسکوپی: دارای ندول‌های 
جداری همراه بایک کیست بزرگ پر از مایع + عروق فراوان با دیواره‌ی 
نازک که توسط سلول‌های استرومایی بینابینی از هم جدا شده/ میکروسکوپی: 
دارای سیتوپلاسم غنی از dag‏ واکونل‌دار و PAS‏ مثبست, 

ED‏ بار کیسون 

یک سندرم بالینی است که با لرزش, سفتی و کندی حرکات مشسخص می‌شود. 
در فرم آتوزوم غالب پارکینسون» جهش در ژن آلفا سینوکلئین دیده می‌شود. 

گم ریخت شناسی ۲ ماکروسکوپی: رنگ‌پریدگی جسم سیاه و لوکوس/ 
میکروسکوپی: از بین رفتن نورون‌های پیگمانته‌ی تولیدکننده‌ی Jp SIS‏ آمین 
و گلیوز + اجسام lewy‏ سیتوپلاسم برخی نورون‌ها (انکلوزیون‌های منفرد یا 
متعدد گرد L‏ کشیده و ائوزینوفیلیک). 


GD‏ پسر ۵ ساله با سردرد. آتاکسی و استفراغ/ در 


CSF مفز: توده‌ای در ورمیس مخچه/ بررسی‎ MRI 


دارای تعداد gals)‏ سلول‌های کوچک باهسته 
آبسی تیسره و هیپرکروماتیسک با سیتوپلاسم اندک / 
محتمل‌ترین نئوپلاسم PLAS‏ اسست؟ (پره‌انترنی 
شهریور -۹٩‏ کشوری) 

Ependymoma 

Medulloblastoma 

Glioblastoma 7 


Metastatic cancer 


در MRI‏ مرد ۶۵ ساله‌ای توده‌های متعدد در مغز 
دیده می‌شود. در نمای میکروسکوپ تجمع سلول‌های 
درشت با هسته‌های هیپرکروم در اطراف دیواره عروق 
دیده می‌شود. محتمل‌تریسن تشخیص کدام است؟ 
(پره‌انترنی اسفند ۹۶- قطب مشهد) 

Primary lymphoma 

Metastasis 

Germ cell tumor (a 


Meningioma 


jou (BD‏ مبتلابه vonhippel- lindau‏ درمهرض 
کدامیسک قسرار می‌گیسرد؟ (پره‌انترنی اسفند ۹۶- 
قطب مشهد) 

subependymal giant cell astrocytoma 
Meningioma 

Hemangioblastoma 0 


Renal cell carcinoma 


) وجود اجسام لوی (Lewy bodies)‏ در بافت مغز 


از ویژگی‌های کدام بیماری زیر است؟ (پره‌انترنی 
شهریور -٩۴‏ قطب مشهد) 

ED‏ پار کینسون 

آلزایمر 

8 مالتییل اسلکروزیس 

ED‏ هانتینگتون 


Po 


YY ND CSppib ii elie‏ رون 


)در بررسی کالبد شکافی بیماری که به دلیل نامشخص 
فوت کرده است, کدام AL‏ به نفع وجود pal‏ مغزی 
نیست؟ (پره‌انترنی شهریور ۹۴- قطب زنجان) 

صاف شدن گیروس‌ها 

78 باریک شدن شیارها 

8 اتساع بطن‌ها 
8 نرم‌شدگی je‏ 


(8) کدام ویتامین زیر در درمان آنسفالوپاتی 
ورنیکه- کورساکف ممکن است مزنر باشد؟ 
(پره‌انترنسی اسفند -٩۳‏ قطب تهسران) 

۸ 

B12 


8 مرد ۲۵ ساله‌ای با توده‌ای در سر مراجعه کرده 
است. این توده حدود مشخص داشته و متصل dy‏ سخت 
شامه است. سلول‌ها dy‏ صورت دسته‌های پیچیسده در 
گروه‌های متراکم بدون غشاء سلولی و به همراه اجسام 
پسامومایی دیده می‌شوند. کدام تشخیص مطرح است؟ 
(پره‌انترنی اسفند -٩۳‏ قطب شیراز) 

(ED‏ آستروسیتوما 

Leg, jie 

7 آباندیموما 

ED‏ الیگودندرو گلایوما 


TS OO 


7 تین 


53% ادم‎ ED 


pro‏ دارد: 

ات قوام نرم‌تر از حالت عادی (ناسلامتی آب اضافی داره!) 
۲- شکنج‌های مسطح که شیار بینشان باریک شده 

۳- حفرات chy‏ تحت فشار و کوچک. 


(DY‏ سندرم‌های کمبود ویتامین مغزی 

T‏ سندرم ورنیکه- کورساکوف Vg one‏ در الکلی‌های قهار و مسمومیت با الکل 
وبه دنبال کمبود ویتامین 91 يا تيامین ایجاد می‌شود و علائمی مثل گانفیوژن 
ناگهانی آتاکسی و ... دارد. 

تریاد DDD‏ یا دمانس+ درماتیت+ Lobo‏ (اسهال) که بیماری پلاگرا خوانده 


(SD‏ مننزیوما 

منتویوسا از سلول‌های مننکوتلیال عنکیوتیه منشأً گرفته و dee‏ در بالفین به صورت 
توده‌هایی متصل dy‏ سخت‌شامه دیده می‌شود. به دلیل داشتن گیرنده پروژسترونی 
در خانم‌ها شایع‌تر است و در بررسی میکروسکوپی پساموما بادی دارد. 

D‏ در صورت dy Mal‏ منتژیوم‌های متعدد dy‏ خصوص در همراهی با شوانوم 
عصب هشت Ly‏ تومورهای گلیال, نوروفیبرومات jg‏ تیپ ۲ مطرح می‌شود. 

@ در بیماری آلزایمر آتروفی مفز به همراه بزرگی جبرانی بطن (هیدروسفالی 


ناشی از اتساع) داریم. 
dl‏ آفراشه‌ها... تست تمرینی بارت نره! 


صفر شرب yy‏ هری میشه صفرا 
Mls‏ هی oF‏ بو 
«ما من فیلی روسش رار۴؟ 


Uy‏ غلیلی 


۳ ۳ 7 
تعرار سوالات رر آزمون‌های لشوری 


- 


8پسر ۱۲ساله/سابقه‌ی تبحال / شکایت: ضایعات ‏ | it (GRD‏ مولتی فرم 

ae‏ وکام eign er‏ اختلالی خود محدودشونده در اثر پاسخ افزایش حساسیت به برخی داروها با 
لنفوسیتی در درم و اپیسدرم همراه Ly‏ کراتینوسیت‌های ee er‏ 

آپوپتوتیسک stinks‏ محتمل‌ترسن تشخیص ؟ عفونت‌ه ا است. اریتم مولتی ف رم دارای ضایعات بسیار متنوع (ماکول, پاپول و 
(پره‌انترننی شهریور ٩۳‏ و - قطب کرمانشاه و اسفند [ lm‏ و همچنین ضایعات target‏ (ماکول یا پاپول‌های قرمز با مرکز وزیکولی کم 
۶- مشترک کشوری) رنگ یبا زخمی شونده) است. 

۲ یسوریازد‎ OD) 

0 کی lt et‏ ارقق اه Slt‏ اه با ا 
Pena‏ ) سی ‏ ارتشاح لنفوسیتی دور عروق سطحی همراه با pal‏ درم و 
ارت مولتیفرم مارژیناسیون لنفوسیت‌ها در طول محل اتصال درم و اپیدرم/ در ارتباط نزدیک 
CD‏ درماتیت هرپتیفرم باکراتینوسیت‌های در حال تخریب/ نک روز اپیدرمی سطحی و نکروز در تمام 


ضخامت آپیدرم 9 ایحاد تاول. 


7 در نمونه‌ی تهیه شده از پوست ناحیه‌ی آرنج (ED‏ بسوربازیس 
بیسار خانسم ۲۶ ساله آکانتسوز: طویسل شسدن رت | پسوریازیس با ضایسات پلاکی صورتی تا گلبهی‌ر نگ با حدود مشخص و 
guile wh Lage‏ من کلابینشگ دید و۵ ۳ ۳ ‘ef‏ ۹ ۳ , 
la aa‏ ۲ ۰ | پوسته‌ریزی سفید- نقره‌ای مشخص می‌شود. 

jg 2ST) پی: افزایش ضخامت اپیدرم‎ sO ct et 
منم اف سی * میکروسکوپی: افزاییش ضخامت اپیدرم (آکانتوز» طویل‎ are te ee ee ee 


(پره‌انترنسی اردیبهشت ۹۶- میان‌دوره‌ی کشوری) ( شدن منظم رت ریج‌هابه سمت پایین, افزایش بازچرخش سلول‌های اپیدرم و 


همچنیسن پاراکراتوز و از دست رفتسن لایه‌ی PIAS‏ 


Lichen Planus 7‏ فقدان بلوغ منجر به از بین رفتن لابه‌ی گرانولر و ایجاد پوسته‌های پاراکراتوتیک 
Psoriasis‏ ۲ ۲ ۲ ; 

فراوان می‌شود/ نازک شدن صفحات سوپراپایبلاری به همراه گشادشدگی و پیچ 
Pemphigus Vulgaris 0‏ ۱ 


Discoid Lupus Erythematosus‏ خوردگی رگ‌های خونی موجود در پاپی که با کنده شدن پوسته فورا خونریزی 


و تقاط خونریزی دهنده‌ی متعددی را ایجاد می‌کنند (علامت |(Auspitz‏ تجمع 
QO‏ در بررسی میکروسکوپی پاپول‌های خارش‌دار ( نوتروفیل‌ها در اپیدرم اسپونژ یوتیک (pustules of Kogoj)‏ و تجمع در لایهی 
سردی rad‏ سلولهای بدون هسته et‏ | پاراکراتوییک (میکروآیسهی (yp ign‏ نامیده می‌سود 
بازال در داخل درم پاپیلاری ملتهب (اجسام سیوات) 
مش‌اهده می‌شسود. محتمل‌ترسن تشد کدا 
می‌شسود. محتمل‌تریین تشخیص لیکن پلان 
است؟ (یره‌انترنسی شپریور ۹۵- قطب تهران) 
یکن سیب ضایعات لیکن‌پلان به صورت پاپول یا پلاک‌های ارغوانی رنگ» مسطح و 
9 اریتم مولتی‌فرم خارش‌دار است. ویژگی‌ه ای زیر در لیکن پلان مهم است: 
8 پسوریازیس O‏ خطوط سفید رنگ استریا ویکهام در سطح a Jos‏ 
08 لیکن بلان aye‏ 
cles 9‏ دندانه اره‌ای و زیگزاگی در محل اتصال درم به اپی‌درم به علت ارتشاح 


3 پسربچه‌ی ۵ ساله‌ای با پاپول‌های خاکستری- 
سفید رنک در اطراف اخن‌های دست مراجعه 
کرده اسست. در بیویسی هیپرپسلازی اپیدرمسی, 
پاپیلوماتوز: هاله‌ی روشن در اطراف هسته سلول‌های 
سنگ‌فرشی ابیدرسال و دانه‌های کراتوهیالن 
بارز در سیتوپلاسسم سلول‌ها دیسده می‌شسود. Ane‏ 
تشخیصی را مطرح می‌کنیسد؟ (پره‌انترنسی اسفند 
۶- قطب تبریز) 

لیکن سیمپلکس مزمن 

8 درماتیت اگزمایی حاد 

0 سبورئیک کراتوزیس 

زگیل معمولی 


3 کدامیک از ضایعات زیر پیش‌ساز SCC‏ پوست 
است؟ (پره‌انترنی تیسر ۹۷- میان‌دوره‌ی کشوری) 
lichen simplex chronicus‏ 

Actinic keratosis 

seborrheic keratosis 0 


prurigo nodularis 


۸ خانم ۶۰ ساله‌ای مبتلا به وزیکول‌ها و تاول‌های 


شل پوستی در صورت. تنه و زیربغل که به سرعت پاره 
می‌شوند مراجعه می‌کند. در بررسی ریزبینی بیوپسی از 
تاول‌ها سلول‌های اکانتولیتیک در Yolo‏ شکاف‌هایی در 
Gasol‏ سوپرابازال اپسدرم دیده می‌شوند. در رنگ آمیزی 
به روش ایمونوفلورسانس مستقیم بر روی پوست بیمار, 
رسوب IgG‏ و 6۳ با نمای fishnet like‏ در اپیدرم مشهود 
است. یافته‌های فوق با کدام بیماری زیر مطابقت دارند؟ 
(پره‌انترنی اسفند ۹۷- قطب اصفهان, تهران و کرمان) 
Pemphigus vulgaris‏ 

Dermatitis herpetiformis 

Bullous pemphigoid 0 


Pemphigus foliaceous 


Co eee LLL ec 


9 نکروز کراتینوسیت‌ها و افزایش ضخامت لایه‌ی گرانولر بدون هسته در این ناحیه 
squamatization ©‏ که سلول‌های CALY‏ بازال نمای سلول‌های بالغ‌تر 


plusl®‏ سیوات: سلول‌های بدون هسته و نکروتیک بازال در داخل درم پاپیلاری ملتهب. 


زکیل 

توسط ویروس 11۳۷ و عمدتا از نواع کم خطر آن (۱۱و ۶) ایجاد می‌شود. 

coy,‏ شناسی ۳7" انواع مختلفی بر اساس ظاهر دارد: 

0 زگیل معمولی PO‏ شایع‌ترین نوع» پاپول مسطح تامحدب به رنگ سفید 
تاخرمایی + سطح زبر. 

2 زگیل مسطح PF‏ ماکول‌های مسطحء صاف و خرمایی رنگ 

9 نمای میکروسکوپی مشترک شامل ۶" هایپرپلازی اپیدرمال پاپیلوماتوز (وروکوز) 
+ کویلوسیتوز (هاله‌ی روشن دور هسته‌ی سلول‌ها در ae‏ گرانولر) + گرانول‌های 


کراتوپیلار برجسته و تجمعات پروتئینی سیتوپلاسمی ائوزینوفیلیک مضرس. 


GED‏ کراتوز اکتینیک 

تغیبرات پیشرونده‌ی دیس‌پلاستیک که قبل از بروز بدخیمی واضح در اپیدرم 
(SCC)‏ و در اثر تماس مزمن با نور خورشید به وجود می‌آیند و با تولید بیش 
از حد کراتین همراه است. 

& ریخت شناسی O‏ قطر کمتر از Vom‏ رنگ خرمایی- قهوه‌ای با فرمز/ 
در لمس خشن و شبیه LEW‏ سنباده/ میکروسکوپی: آتیبی سلولی در پایین‌ترین 
لایه‌های اپیدرم + معمولاً همراهی با هایپرپلازی GY‏ بازال يا آتروفی و نازکی 
منتشر اپی درم + درم حاوي GLI‏ الاستیک ضخیم و آبی خاکستری+ لایه‌ی 


شاخی ضخیم و دارای هسته (پاراکراتوز؛ 


(27) پمفیکوس 

پمفیگوس بیماری تاولی خودایمن و نادری است که در اثر از بین رفتن اتصالات 
طبیعی بین سلولی در اپیدرم و پوشش سنگ فرشی مخاط ایجاد می‌شود. سه 
واربان اصلی دارد: ۱- ولگاریس (شایع‌ترین نوع)» ۲- فولیاسه, ۳- پارانوپلاستیک. 
دو ویزگی مشسترک ریخت شناسی پمفیگوس‌ها ۶ آکانتولیز(لیزشدن اتصالات 


چسبنده‌ی بین سلولی) + ارتشاح Lag Sts‏ و اتوزینوفیل در درم سطحی. 


Ge yj ol @‏ در پمفیگوس‌ها دسموگلین ۱و ۲ است, حالا بریم تکتک 
بررسیش کنیم: 

M‏ ریخت‌شناسی پمفیگوس فولیاسه ۳ در شکل خوش‌خیم‌تر و نادرتره تاول‌ها 
سطحی و محدود به پوست بوده و به ندرت غشای مخاطی گرفتار می‌شود. 
در پمفیگوس فولیاسه آکانتولی ز Lowe gh‏ اپی‌درم سطحی در لایه‌ی گرانولر (ساب 
کورنهآل) را مبتلا می‌کند. 

ریخت‌شناسی پمفیگوس ولگاریس OP‏ بیشتر مخاط پوست به Of ag‏ پوست 
سر زیربغل» کشاله‌ی ران و تنه را گرفتار می‌کند/ ضایعات وزیکولی و تاول‌های 
شل که به راحتی پاره شده و اروزیون‌های عمیق به Le‏ می‌گذارند. آکانتولی ز 
لایه‌ای از سلول‌ها که بلافاصله در بالای لایه‌ی بازال قرار گرفته (سوپرا بازال, 
تلا پمفیگوس فولیاسه و ولگاریس در ایمونوفلورسانس الگوی تور ماهی fish Ly‏ 
۶ با رسوب IgG‏ و 3) در امتداد غشای سلولی کراتینوسیت‌ها دارد. 

(ED‏ بولوس پمفیکوئید 

دسته‌ی دیگری از بیماری‌ه ای تاولی است که علاوه بر ویژگی‌های 
ریخت‌شناسی, دو تفاوت مهم با پمفیگ وس دارد: 

۱- ایمونوفلورسانس: رسوب خطی IgG‏ و کمپلمان زیر غشای ab‏ 

۲- وجود آنتی‌ژن مخصوص بول وس پمفیگوئید ( کلاژن (KVIL‏ در پلاک‌های 
همی‌دسموزوم غشای پایه و در نتیجه وجود آنتی‌بادی dle‏ آن در سرم بیمار. 
گم ریخت شناسی بولوس پمفیگوئید ۳ تاول‌های سفت پر از مایع شفاف بر روی پوست 
طبیعی یا اریتماتو تاول‌های ساب اپیدرمال و غیرآکانتولیتیک. ارتشاح دورعروقی لنفوسیت؛ 
ائوزینوفیل و نوتروفیل, pal‏ درم سطحی و واکوئولیزاسیون لایه‌ی سلولی بازال. 

(ED‏ درماتیت هرپتی فرم 

با کهیر و وزیکول‌های گروهی Lyd‏ خارش‌دار مشخص می‌شود. تاول‌ها ساب 
اپیدرمال بوده و اغلب مردان GAR‏ سوم و چه ارم را درگیر می‌کند. همراهی 
خیلی lj‏ با سلیاک دارد و به رژیم غذایی عاری از گلوتن جواب می‌دهد. 
آنتی‌ژن‌های Bre‏ اندومیزیوم و ترانس‌گلوتامین از بافتی است. در ایمونوفلورس انس 
درماتیت هرپتی‌فرم رسوبات گرانولر 12۸ در vel‏ پاپی‌های درم دیده می‌شود. 
گم ریخت شناسی O‏ ضایسات دوطرفهء قرینه و گروهی اغلب در سطوح اکستانسور, 
آرنج. زانو/ تجمع نوتروفیل‌ها در قله‌ی پاپی‌های درم و تشکیل میکروآبسه که در 


سلول‌های پوشاننده‌ی آن واکوئولیزاسیون سلول‌های LY‏ بازال دیده می‌شود. 


8 آقای ۴۵ ساله‌ای با ضایعات وزیکولوبولوز 
پوست شکم و کشاله‌ی Oly‏ مراجعه کرده است. 
ضایعمات ساب‌اپی‌درمال و غیسر آکانتولیتیسک بسوده 
و رسوبات IgG‏ و کمپلسان در غشای پایه‌ی اپسدرم 
دیسده می‌شود. سرم بیمار حاوی آنتی‌بادی dude‏ 
هی دسسموزوم است. تشخیص کدام اسست؟ 
(پره‌انترنسی شسهریور -٩۷‏ قطب کرمان و تهران) 


لوپوس اریتماتوس 


درماتیت هرپتی فرم 


3 مرد جوانی با سابقه‌ی حساسیت به گلوتن, با ضایعات 
خارش‌دار و soil‏ در سطوح اکستنسور دست و پا آمده. 
در بررسی ایمنوفلورسانس ضایعات. رسوب خطی IBA‏ در 
رأس پاپی‌های درمی دارد. محتمل‌ترین تشخیص plas‏ 
است؟ (پر‌اترنی شهریور -۹٩‏ کشوری) 

HD‏ عفونت هریسی 

8 بولوس پمفیگویید 

0 درماتیت هرپتی‌فرم 

پمفیگوس ولگاریس 


plas 8‏ مورد زیر Los‏ با رفتار پیولوژیک بدتر 
Legis‏ مرتبط است؟ (پرهانترنی اسفند AAV‏ قطب 


کرمانشاه) 


Cherry red eosinophilic nucleoli 


Breslow thickness 


Melanin pigmentation 0 


Pagetoid spread of malignant cells 


۶۰ بررسی ضایعه‌ی پیگماننه بازوی آقای‎ 9D 
ساله‌ای, تشسخیص ملانسوم بدخیسم مطسرح می‌شسود.‎ 
کدامیک از خصوصیات زیر رفتار بیولوژیک تومور‎ 
-۹۴ را بهتر توصیسف می‌کنسد؟ (پره‌انترنی شسهریور‎ 
قطب تهران)‎ 

فیبروز 

ارتشاح لنفوسیتی 

8 آتیپی سلولی 

رشد عمودی 


QD‏ خال دیسپلاستیک 

خال دیس‌پلاستیک دو شکل تک‌گیر Ly‏ خانولدگی (پیش‌ساز (pp tHe‏ دارد که 
در آن جهش‌های JU‏ 2 ده NRAS‏ و BRAF‏ دی ده می‌شسود. Vp one‏ ضایسات 
تمایل خاصی dy‏ سطوح در مصرض يا غیرمسرض آفتاب ندارند. 

& ریخت شناسی O‏ هایپرپلازی لنتیژینوس ملانوسیتی, در اپیدرم به صورت 
بزرگی یا ادغام آشیانه‌های سلول‌های خال و قرارگیری آن‌ها در طول محل 
اتصال درم و اپ درم دیده می‌شود. همچنین هایپرکروم ازی و هسته‌های زاویه‌دار 
و نامنظم دیده می‌شود. در درم سطحی سه خصوصیت زیر دیده می‌شود: 

O‏ ارتشاح لنفوسیت 

)@ ریش Groby‏ ملانین (melanin pigment incontinence)‏ به صورت خروج 
پیگمان ملانین و فاگوسیتوز آن‌ها توسط ماکروفاژهای درمی 

9 فیبروز خطی احاطه کننده‌ی آشیانه‌های ملانوسیتی 


GD‏ ملانوم 

ملان وم در مقایسه با کارسینوم سلول سنگفرشی و بازال شیوع کمتری دارد 
ولی بسیار کشنده‌تر است و تمایل دارد در پوسست و مخاطات ایجاد شود. 
ریسک‌فاکتورهای ملان وم عبارتند از: نور SLE‏ و عوامل ژنتیکی مانند جهش در 
ژن BRAF‏ یا NRAS‏ و .. 

ملانوم دو مرحله‌ی رشدی دارد: 

9 عمودی O‏ به صورت ندول و فاقد بلوغ سلولی است. ماهیت و وسعت 
مرحله‌ی رشد عمودی تعیینکنن ده‌ی رفتار بیولوژیک ملان وم است. 

2 شعاعی 7 زودرس بوده و نشان‌دهنده‌ی رشد افقی ملانوم در آپیدرم است. 

+ دارای هسته‌های درشت با حدود نامنظم و دندانهدار‎ O ریخت شناسی‎ A 
کروماتین متراکم در نزدیکی غشای هسته + هستک‌های آئوزینوفیل برچسته‎ 
(cherry red) 

ملانوم پنج فاکتور پروگنوستیک مهم از نظر متاستاز دارد: 

O‏ ضخامت Breslow‏ (اندازه‌گیری عمق تهاجم 5 دول در فاز رسد عمودی از 
بالای لابه گرانولار اپیدرم) 

5 میزان میتوز 

9 میزان برانگیختگی پاسخ sol‏ 

O‏ وضعیت درگیری غدد لنفاوی 


© زخمی بودن سطح ضایعه و تراکم عروق لنفاوی 


_ = 4 A 
سس‎ Cop سس ۴ [ لوق‎ 


1300 سلول بازال یا‎ prin SS GD 
توموری با رشد کند است که به ندرت متاستاز می‌دهد. تمایل به‎ BOC 


@ بیمار آقای ۳ ساله‌ای با پاپول براق زخمی روی 


صورت مراجعه کرده است. در بررسی میکروسکوپی 


بیوپسی پوستی. رشد سلول‌های بازوفیلیک با هسته‌های 
هایپر کروم به صورت Cords‏ و islands‏ داخل ماتریکس 


استرومایی موسینوس دیده می‌شود. Cleft‏ بین سلول‌های 


درگیری ls‏ در Ue‏ آفتاب و افراد سفید پوست دارد. برخی تومورها ملانین 
iy‏ بنابراین مشابه خال‌های ملانوسیتی Ly‏ ملانوم می‌شوند. 
و یاهنت ee‏ پاپول‌های مرواریدی و همراه با تلانژکت ازی که از 


سلول‌های لایهی بازال با سیتوپلاسم بازوفیل و هسته‌ی هایپرک روم Lise‏ 


توموری و استروما به چشم می‌خورد. تشخیص محتمل 
plas‏ است؟ (یره‌انترنی آذر -4A‏ میان‌دوره‌ی کشوری) 


[57) کارسینوم سلول سنگفرشی می‌گیرند؛ سلول‌های بدخیم در ماتریک س فیبروتیک یا موسینی قرار دارند. 
CED‏ کارسینوم سلول بازال هسته‌ی سلول‌های حاشیه‌ای تومور در دورترین قسمت قرار گرفته و نمای 


7 ملانوم بدخیم 


کارسینوم متاستاتیک 


پرچینی (Palisading)‏ زا آپچاد می کش که باس نش یک شکاف کاذب بین 


سلول‌های تومورال و استرومای مجاور می‌شسود. 


٩66 کارسینوم سلول سنگ‌فرشی یا‎ GED 


9 بسدر بررسی میکروس‌کوپی SI‏ زخمسی و 


پوسته‌ریزی دهنده‌ی پیشانی مردی ۷۰ ساله. 


آشیانه‌ها های سنگ‌فرشی با آة Osh ok 2 : ۳ . os‏ : 

eee ae‏ یب ee‏ فرمز و پوسته‌ریزی دهنده است که در موارد مهاجم و پیشرفته گاهی با ظاهری 
هسته‌ای متوسط. فعالیت میتسوزی قابسل توجه و 
تشکیل vole‏ کراتینی مشاهده می‌شود. تمام موارد 


زیر در ارتباط با توسور فوق صحیح است, بجو: 


زخمی ظاهر می‌شود. در آقایان cool Fels‏ کم‌تر از ۵ درصد این ضایعات در 
زمان تشسخیص متاستاز یا تهاجم موضعی به لنفنود دارند و زمان زیادی لازم 
izle»)‏ ۱ سفند -۹٩‏ مشترک کشوری) 

یک ریسک فاکتور محیطی در ایجاد آن نور 
خورشید می‌باشد. 


gual TPOY موتاسیون در سطح ژن‎ Live BD 


است تابه سمت تهاجم پیش روند» مگر 90هایی که در نواحی دور از تابش 
خورشید و روی زخم سوختگی یا زخم مزمن ایجاد شوند؛ این موارد پیشرفت 
سریع‌تری دارند. 

گم ریخت‌شناسی © آتیپسی سلولی و دیسپلازی در تمام لایه‌های اپی درم + 
ole?‏ مختلفی از تمایز از سلول‌های سنگفرشی به همراه تولید بیش از حد 
کراتین (کراتینیزاسیون) تا سلول‌هایی گرد با کراتینیزاسیون محدود. دیسکراتوز 
و هسته‌های نک‌روزه. 


7 جهش‌های موثر در ۹00 ۳ 1۳53 به دنبال اشعهی 17۷۰۳18۸۹ و جهش 


می‌افتسد. 
8 در مردان شایع‌تر از زنان می‌باشد. 
soc 98‏ در زمان تشخیص با متاستاز گسترده و 


درگیسری غدد لنفاوی همراه می‌باشد. 


در گیرنده‌های 1010۳1 
رزیسگک فاکتورهای SCC‏ ۳" نور خورشید (مهم‌ترین ریسک فاکتور/ اشعه‌ی 
lise‏ کارسینوژن صنعتی مثل تار و روغن‌ها زخم سوختگی یا مزمن و 
آرستیک. 


Fi ry از ان رو ۳۹ ی‎ bow 
افیش, فسته نباشی پهلوان, فراقوت رلااور. تست تمرینی رو این آف رکاری‎ a 


@) نره‎ yl 


